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1. JUSTIFICACIÓN DEL TRABAJO, HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 
 
1.1  JUSTIFICACIÓN DEL TRABAJO 
 
El Síndrome de Apnea/Hipopnea Obstructiva del Sueño (SAHS) se 
define como la presencia de episodios recurrentes de  apneas e hipopneas por 
obstrucción repetitiva de la vía aérea respiratoria superior durante el sueño, las 
cuales conducen a una desestructuración de la arquitectura de aquel,  con 
microdespertares que condicionan la aparición de síntomas consistentes en 
sensación de sueño no reparador, excesiva somnolencia diurna y alteraciones 
cognitivas y conductuales.  
La aparición de los eventos de apnea o hipopnea se producen como 
consecuencia de la obstrucción mecánica de la vía aérea superior por colapso 
inspiratorio, generalmente localizado en la oro faringe, facilitado por la pérdida 
del tono muscular durante el sueño. La desaturación de la oxihemoglobina 
producida durante los eventos de hipo-apnea junto a las grandes presiones 
intratorácicas negativas generadas durante la obstrucción y los cambios en la 
actividad de los sistemas simpático y parasimpático son probablemente  la 
causa del riesgo significativamente aumentado de enfermedad cardiovascular y 
cerebro vascular en pacientes con SAHS independiente de los factores de 
riesgo clásicos, que ha sido demostrado en estudios clínicos epidemiológicos. 
Esto encuentra sustento teórico en estudios bien conocidos, realizados en la 
población general,  tales como el Wisconsin Sleep Cohort  y el Busselton 
Health Study (1,2) , que han mostrado en pacientes con SAHS severo aumento 
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de tres veces el riesgo  para todas las causas de mortalidad y más alta 
mortalidad cardiovascular en un seguimiento durante 18 años. Además se ha 
logrado ligar en forma independiente el SAHS a desenlaces cardiovasculares 
como en  hipertensión arterial (3), enfermedad cardio y cerebro vascular (4 – 8), 
arritmias (9). Resultados similares a los descritos por Marín JM y Carrizo SJ,  
publicados en Lancet 2005(10), estudio epidemiológico donde se observa en el 
tratamiento con CPAP disminución en los eventos cardio vasculares y en las 
muertes por todas las causas.  
La repercusión en la salud de los pacientes, se ve magnificada por su 
elevada prevalencia, variable en los diferentes  estudios debido a los métodos y 
criterios diagnósticos utilizados. Por otra parte, la enfermedad es 
subdiagnosticada por los clínicos y sub reportada por los pacientes y se estima 
que en la gran mayoría de los adultos el SAHS moderado a severo permanece 
sin diagnóstico. Este dato se ve potenciado por el incremento continuo de la  
obesidad, un factor que multiplica por 6 el riesgo de padecer esta enfermedad. 
El SAHS constituye por estos motivos un gran problema de salud y su 
diagnóstico y tratamiento adecuados son prioridades socio-sanitarias. 
El uso de presión positiva continua en la vía aérea aplicada con una 
máscara nasal (CPAP) constituye el tratamiento de elección para pacientes con 
SAHS grave, muy sintomáticos o que presentan comorbilidad cardiovascular. 
Se ha observado que este tratamiento se asocia a una menor incidencia de 
accidentes de tráfico, eventos cardiovasculares y cerebrovasculares y 
reducción del riesgo de muerte por todas las causas. Sin embargo, los 
beneficios obtenidos con el tratamiento con CPAP solo se producen si se 
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consigue un adecuado cumplimiento del mismo, de manera que en algunos 
estudios solo usos superiores incluso a 5 horas muestran ser capaces de 
reducir las cifras de tensión arterial o de eventos cardiovasculares.  
Obtener un adecuado cumplimiento en el uso del CPAP es por tanto un 
objetivo clave y sin duda su consecución puede verse dificultada por la posible 
incomodidad que el uso de la máscara nasal y la presión comporta para el 
paciente.  La educación y el seguimiento del paciente son fundamentales para 
alcanzar el objetivo y probablemente esto explica que los resultados 
alcanzados en  Europa con tratamientos financiados y controlados por los 
sistemas nacionales de salud pública, sean mejores que los comunicados por 
los investigadores estadounidenses e incluso al reportado por otras partes del 
mundo (11 – 17).  Pese a todo, las tasas de cumplimiento inadecuado se sitúan en 
torno al 30%, lo que supone un elevado número de sujetos en cifras absolutas.   
Hasta ahora no se ha descrito una forma precisa de establecer con 
antelación el tipo de paciente que efectuará en forma apropiada el tratamiento y 
las variables influyentes en ello como: edad, sexo, nivel de instrucción, grado 
de hipersomnia, gravedad de la enfermedad  (valoración IAH), disminución de 
la saturación nocturna de oxihemoglobina o centímetros de agua requeridos en 
la Presión Positiva Continua indicada, las cuales parecen no ser valiosas como  
indicadores de predicción para un buen cumplimiento (18, 19) . 
Desafortunadamente los estudios realizados nos conducen a resultados 
inconsistentes, contradictorios, y no concluyentes.  Disponer de datos que 
pudieran permitir establecer un modelo predictivo de adherencia al tratamiento 
sería de gran ayuda para alcanzar mejores resultados. 
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1.2  HIPÓTESIS 
 
Un porcentaje significativo de pacientes con SAHS no cumple correctamente el 
tratamiento con CPAP. Determinadas actitudes y factores clínicos pueden 
ayudar a predecir la adherencia al tratamiento con CPAP.  
 
 
1.3  OBJETIVOS 
 
1.3.1  Objetivo Primario 
Conocer el grado de adherencia precoz y tardía al tratamiento con Presión 
Positiva Continua (CPAP) en pacientes diagnosticados de Síndrome de Apnea 
Hipopnea del Sueño (SAHS). 
 
1.3.2  Objetivos Secundarios 
  
a) Identificar posibles indicadores de predicción para el cumplimiento de 
dicho tratamiento según las características de los pacientes. 
 
b) Identificar posibles indicadores de predicción para el cumplimiento de 
dicho tratamiento según severidad de la enfermedad. 
 
c) Identificar posibles indicadores de predicción para el cumplimiento de 
dicho tratamiento según comorbilidades asociadas. 
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2. REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA 
 
2.1  DEFINICIÓN DEL SÍNDROME DE APNEAS / HIPOPNEAS DEL SUEÑO 
 
El consenso nacional Español sobre el síndrome de apneas – hipopneas 
del sueño publicado por el grupo Español de sueño (GES),  recomienda usar el 
concepto de SAHS, que utilizaremos,  pues incluye las hipopneas y evita el 
término obstructivas, concepto más versátil. Este consenso define Apnea como 
el cese de la señal respiratoria de más del 90 % durante el sueño de al menos 
10  segundos de duración. Se define la hipopnea como la reducción de la señal 
respiratoria  mayor del 30 % y menor del 90 % acompañado de disminución de 
la saturación de oxihemoglobina mayor o igual a 3 % y/o un microdespertar 
electro – encefalografico. El SAHS queda definido como un cuadro de 
somnolencia excesiva, trastornos cognitivo conductuales, respiratorios, 
cardiacos, metabólicos o inflamatorios secundarios a episodios repetidos de 
obstrucción de la vía respiratoria superior durante el sueño (20) .Los episodios 
de obstrucción de la vía aérea respiratoria superior se miden a través del índice 
de alteración respiratoria (IAR), que se define por el número de apneas, 
hipopneas y los esfuerzos respiratorios asociados a microdespertares (ERAM). 
Al encontrar un IAR mayor o igual a cinco asociado con síntomas de la 
enfermedad y no explicados por otras causas se confirma el diagnostico de 
SAHS. Se define ERAM como periodos de más de 10 segundos de un 
incremento progresivo del esfuerzo respiratorio y que finaliza en un 
microdespertar.  
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Los episodios de apnea e hipopnea, que pueden ser detectados 
mediante registro poligráfico del sueño, conducen a un descenso de la 
saturación de la oxihemoglobina  que explica la aparición de despertares 
transitorios, sueño poco reparador y los trastornos respiratorios, cognitivos 
conductuales, cardiovasculares, metabólicos y neurológicos antes 
mencionados (21).  
La definición puede variar de un país a otro, así la Academia Americana 
de Sueño (AASM) (22) lo define como un IAR mayor o igual a cinco incluida la 
presencia de ERAM mas uno de los siguientes criterios: excesiva somnolencia 
diurna o dos o más de los siguientes: asfixias durante el sueño, despertares 
recurrentes, torpeza al despertar, fatiga durante el día y dificultades de 
concentración, sin que estos síntomas puedan ser explicado por otra causa.  
Las apneas e hipopneas se producen como consecuencia de la 
obstrucción mecánica de la vía aérea superior por colapso inspiratorio, 
generalmente localizado en la oro faringe, facilitado por la pérdida del tono 
muscular durante el sueño, que lleva a descenso de  la saturación de 
oxihemoglobina, microdespertares electro-encefalograficos, extenuantes 
esfuerzos respiratorios que al ser realizados sobre la vía aérea ocluida 
producen presiones negativas intratorácicas exageradas, activación simpática, 
depresión parasimpática y disminución en las horas de sueño. Esta cascada de 
eventos produce los cambios en el funcionamiento normal de todos los 
sistemas ya mencionados. 
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2.2  EPIDEMIOLOGIA DEL SÍNDROME DE APNEAS HIPOPNEAS DEL 
SUEÑO 
 
Para documentar la prevalencia  de SAHS en adultos, se han realizado 
varios estudios basados en la población general. Young y cols. En Estados 
Unidos estimaron la prevalencia del SAHS con somnolencia diurna en un  2% y 
4% en hombres y mujeres entre los 30 y 60 años (23). En otros países se han 
llevado a cabo estudios  utilizando grandes muestras  de la comunidad, países  
tan diversos como Australia, Los Estados Unidos, China, India, Corea, y 
España. En estos estudios la prevalencia del SAHS con síntomas se sitúa entre 
el 3 %  a 8 % en hombres y 1 % a 5 % en mujeres.    
  La prevalencia estimada del   SAHS  se ve afectada por varios factores: 
Las características de la población en estudio, tales como la prevalencia de 
obesidad y el grupo étnico de la población estudiada; pueden afectar la 
prevalencia ya que estas características modifican el riesgo para desarrollar 
SAHS. Los diferentes métodos diagnósticos utilizados también pueden causar 
variaciones en la medición o introducir un sesgo. Por ejemplo, los métodos 
para detectar el flujo de aire y la disposición de los pacientes para realizar los 
diferentes tipos de pruebas diagnósticas varían según el sitio. 
 La variación en las definiciones de la enfermedad de un país a otro (ej. 
Definición de Hipopnea  o en los criterios de para definir SAHS) conllevan a 
diferencias en el cálculo de la prevalencia de la enfermedad, incluso cuando los 
estudios utilizan métodos similares para recolectar los datos. La prevalencia de 
las alteraciones exclusivamente respiratorias del sueño, sin síntomas diurnos, 
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es considerablemente más alta que la mencionada arriba. Lo anterior se 
referencia en el estudio Wisconsin Sleep Cohort,  cuyo hallazgo fue que, el 9 % 
de las mujeres y 24 % de los hombres tenían un Índice de Apnea Hipopnea 
(IAH) de por lo menos 5 episodios por hora. En Pensilvania, un estudio basado 
en la población general calculó la prevalencia de un índice de al menos 5 
episodios por hora de 17 % en hombres; cuando el punto de corte se aumentó 
a por lo menos 15 episodios por hora, la prevalencia fue de 7 % en hombres y 
2 % en mujeres (24).  
En España la prevalencia también varía en función de los distintos 
estudios cifrándose entre el  5% - 20 %  de la población adulta, si bien un 
estudio llevado a cabo por Duran y cols en 1050 varones de la población 
general encuentra cifras del 26.2 % (25).  
La prevalencia de este síndrome varía en función de diferentes 
características. Existe una fuerte asociación con el índice de masa corporal, por 
esto puede ser menor en la población oriental, quienes reportan un bajo índice 
de problemas de obesidad. Dentro de las poblaciones que soportan alta 
prevalencia de SAHS están incluidos individuos mayores de  60 años, 
pacientes con hipertensión arterial, principalmente aquellos con hipertensión 
mal controlada; pacientes que han tenido enfermedad cerebro vascular; 
insuficiencia cardiaca y pacientes con epilepsia medicamente refractaria. En 
estudios realizados en Estados Unidos, se ha observado que los 
afroamericanos, principalmente aquellos menores de 25 y mayores de 65, 
hispanos adultos y asiáticos se ha encontrado una mayor incidencia o mayor 
severidad, en el caso de los asiáticos,  de SAHS que los blancos (26). 
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2.3 FACTORES DE RIESGO PARA PADECER SÍNDROME DE APNEA 
HIPOPNEA OBSTRUCTIVA DEL SUEÑO 
 
2.3.1  Alteraciones  de la Vía Aérea Superior  
 
Se ha observado que algunos pacientes con SAHS tienen más pequeña 
la vía aérea superior incluso estando despiertos. Así, cualquier cosa que 
comprometa la anatomía de la vía aérea superior es un factor de riesgo para 
SAHS. Esta asociación es fácil de demostrar en individuos con desordenes 
craneofaciales como el síndrome Treacher Collins y Pierre Robín. 
En individuos que no tienen síndromes craneofaciales específicos, 
puede haber más sutiles diferencias craneofaciales como retrognatia o tamaño 
mandibular disminuido. Estas diferencias pueden ser cuantificadas por medio 
del análisis de fotografías digitales, tomografía computada etc. y los datos 
resultantes tienen algún valor predictivo según la literatura.  
La obstrucción nasal es también un factor de riesgo para SAHS. Con la 
resistencia nasal aumentada, la presión intraluminal en la faringe, es más 
negativa cuando el sujeto respira mientras duerme. Este cambio en la  presión 
faríngea intraluminal  facilita el colapso de la vía aérea, cuando los músculos 
dilatadores de la vía aérea superior disminuyen su tono durante el sueño. 
Anormalidades de los tejidos blandos en la vía aérea superior también 
son factor de riesgo para SAHS; amígdalas y adenoides agrandadas 
constituyen un factor de riesgo mayor para SAHS en niños entre los 3 y 5 años; 
El aumento del tamaño de la lengua es también factor de riesgo, como ocurre 
en pacientes con síndrome de Down, en quienes el SAHS es común. La 
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macroglosia frecuentemente es relativa,  el tamaño de la lengua esta 
magnificado en relación con la estructura cráneo facial a pesar de que no sea 
más grande en lo absoluto que en individuos normales.  
En consecuencia, una parte importante de la evaluación de pacientes 
con SAHS es considerar si podrían tener anormalidades de la vía aérea 
superior. Los médicos deben tener un umbral bajo para remitir a los pacientes 
para una evaluación detallada por un otorrinolaringólogo, principalmente si la 
causa del SAHS no es obvia. 
 
2.3.2  Obesidad 
 
La obesidad es el factor de riesgo independiente más importante para 
SAHS en pacientes adultos de mediana edad. El aumento del peso que 
confiere riesgo puede ser modesto, y muchos pacientes con SAHS no son 
obesos. La obesidad interacciona en forma importante con otros factores de 
riesgo, como las características craneofaciales, síndrome de obesidad-hipo 
ventilación, el equilibrio muscular, modifica además las características elásticas 
del tórax y la dinámica respiratoria aumentando el esfuerzo respiratorio. 
El riesgo que representa  la obesidad para padecer SAHS fue medido en 
un estudio epidemiológico clásico, el Wisconsin Sleep Cohort (1), 
Específicamente una desviación estándar en el índice de masa corporal (IMC) 
triplica el riesgo para SAHS. 
La distribución de la grasa es importante, los pacientes con apnea del 
sueño tienen aumentada la circunferencia del cuello (27). Este vínculo es tan 
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fuerte que la medición de la circunferencia del cuello debe ser parte de la 
exanimación física de rutina y tenido en cuenta en el paciente con sospecha de 
SAHS.  
No se conoce adecuadamente el mecanismo por el cual la obesidad 
lleva a SAHS. Recientemente la atención se ha enfocado en el concepto de 
que la grasa se deposita en la lengua, aumentando su tamaño. Los depósitos 
de grasa en la lengua fueron originariamente demostrados en estudios sobre 
autopsias dando peso a este planteamiento. Luego aparecieron estudios más 
modernos y complejos que dan fuerza a la hipótesis como el de Shelton KE, 
Woodson H y cols (27) y el de Schafer H, Pauleit K y cols (28). 
 
2.3.3 Sexo 
 
En las edades medias de la vida, el SAHS es más frecuente en 
hombres, con una  relación de 1 – 3/1.  Esta relación se iguala en las edades 
avanzadas y en la postmenopausia. Aparte el componente hormonal, esta 
mayor prevalencia podría estar relacionada con algunos hábitos 
tradicionalmente más frecuentes en hombres que en mujeres como la ingesta 
de alcohol y el consumo tabáquico que son factores agravantes en el SAHS. 
Aunque el SAHS puede aparecer en mujeres antes de la menopausia, la 
magnitud del efecto protector de las hormonas sexuales femeninas es tal que el 
diagnóstico de SAHS en mujeres antes de la menopausia se debe cuestionar 
siempre (23). El mecanismo de este efecto protector de las hormonas sexuales 
femeninas es desconocido. 
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2.3.4 Genética 
 
La asociación familiar del SAHS ha sido demostrada en varias 
poblaciones diferentes utilizando aproximaciones genealógicas: en estados 
unidos en el Cleveland Family Study; en Escocia, en Israel, y en Islandia. En 
estos estudios en diferentes poblaciones han llegado a conclusiones similares. 
El aumento en el  riesgo relativo para presentar SAHS en un familiar de primer 
grado de un paciente con la enfermedad es de  1.5  a 2.0.  Por tanto, obtener 
datos sobre la historia familiar relacionados con SAHS y ronquido debe ser 
parte de la evaluación de rutina de los pacientes con sospecha de tener apnea 
de sueño. 
Esta influencia genética esta mediada en parte por la obesidad, que es 
un factor de riesgo directo para apnea del sueño. El riesgo genético para 
SAHS, sin embargo, no simplemente se debe a obesidad, porque se han 
descrito riesgos genéticos para apnea del sueño, dependientes de obesidad y 
no dependientes de obesidad. A pesar de que la asociación familiar se ha 
demostrado, variantes genéticas que confieran riesgo para SAHS aún no se 
han identificado, pero debe, sin duda continuar su búsqueda.          
 
2.3.5  Cambios Endocrinos 
 
Las alteraciones endocrinas también pueden incrementar el riesgo para 
SAHS, a saber, el SAHS es más común en pacientes con hipotiroidismo y 
acromegalia. Elaborar una historia clínica detallada es importante, incluyendo 
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preguntas sobre la función tiroidea. Muchos practicantes, en forma correcta, 
tienen un bajo umbral para ordenar exámenes de función tiroidea, 
principalmente en individuos en quienes la etiología del SAHS no es obvia.  
En la población femenina, las hormonas sexuales al parecer juegan un 
papel protector, el SAHS  es mucho menos común en la pre menopausia que 
en la menopausia, por otra parte estudios epidemiológicos muestran menores 
tasas de SAHS en mujeres durante la menopausia en quienes reciben terapia 
de reemplazo hormonal que en aquellas que no la reciben.  
 
 
2.4  FISIOPATOLOGÍA DEL SÍNDROME DE APNEAS HIPOPNEAS DEL 
SUEÑO 
 
La fisiopatología del SAHS no se conoce aún en su totalidad y existen 
estudios en marcha para profundizar en los factores inmersos en ella y aclarar 
los interrogantes actuales. 
La vía aérea superior es un órgano que evolutivamente ha sufrido 
cambios hasta llegar a ser parte de varios sistemas y a cumplir con varias 
funciones algunas de ellas excluyentes entre sí (ej. respiración y deglución), lo 
que hace de ella una estructura compleja y susceptible a la influencia de 
múltiples variables. Especialmente la faringe,  posee  características 
estructurales únicas como el tener paredes musculo ligamentosas que le 
confieren rigidez variable a diferencia de los otros segmentos de la vía aérea 
superior con paredes osteocartilaginosas el proximal y cartilaginosas el distal.  
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Además su localización anatómica, que la hace  especialmente susceptible al 
colapso. Sin contar con el cambio dinámico de las presiones intra y extra 
torácicas  durante el habla, deglución y respiración.        
El equilibrio entre las fuerzas encontradas, presión atmosférica, presión 
dentro de los pulmones, presión en la caja torácica y el mediastino, logra 
mantenerse y evitar el colapso gracias a su estructura anatómica y al estimulo 
neurológico permanente, a través de la retroalimentación mediada por los 
diferentes receptores químicos (sensibles a la hipoxia, hipercapnia etc.) y 
mecánicos, que al interactuar regulan y contra regulan a través del sistema 
nervioso la vía aérea manteniendo la función y evitando el colapso. Tal retro 
alimentación es dinámica y cambia durante el sueño. Existen teorías que 
mantienen que los pacientes con SAHS tienen una vía aérea más susceptible 
al colapso.  Otra posibilidad es que el colapso de la faringe en el SAHS se debe 
al desequilibrio entre las fuerzas físicas involucradas en la respiración y la 
deglución y las respuestas neurológicas de retro alimentación. Ambas 
posibilidades se contemplan en la fisiopatología de la enfermedad, pero debe 
considerarse también el papel que juega una alteración en los propios 
receptores tanto centrales como periféricos “sensores del sistema” que pueden 
estar  implicados directamente en la susceptibilidad al colapso de la vía aérea.  
Como se menciona en el consenso nacional  (20) los factores 
estructurales y los cambios en la estabilidad del sistema de control respiratorio 
desempeñan un papel importante en la fisiopatología de la enfermedad, pero 
se debe resaltar que sin importar los factores individuales  que predisponen a 
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padecer SAHS, la enfermedad depende de mecanismos del sueño, ya que solo 
ocurre durante este, no en la vigilia (Figura 1).  
 
Figura 1. Obstrucción mecánica de la vía aérea superior en el SAHS – 
Normal, Obstrucción Parcial, Obstrucción Total 
 
 
Fuente: http://www.socapnet.org/web/sahos/3-2-  
20Fisiopatologia%20obstruccio%20de%20la%20via%20aeria%20superior-Ramon%20Farre.pdf 
 
Aparte los mecanismos neuromusculares hay que considerar los 
factores estructurales de aumento en la carga mecánica. Se ha tratado de 
separar las cargas mecánicas de las alteraciones en los mecanismos 
neuromusculares implicados en la fisiopatología de la enfermedad, para 
averiguar la contribución que hace cada uno de ellos al colapso de la faringe y 
se ha observado que los pacientes con SAHS aúnan ambos componentes, 
aumento en la carga mecánica y alteración en la respuesta neuromuscular.  
Por otra parte, en algunos estudios se ha observado que existe un subgrupo de 
individuos que presenta elevadas cargas mecánicas en la vía aérea, suficientes 
para alcanzar el umbral mecánico de colapso, pero que están protegidos por  el 
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reclutamiento de respuestas neuromusculares capaces de disminuir la presión 
por debajo del umbral de colapso, por lo que el desarrollo de SAHS requeriría 
que ambas alteraciones estén presentes (29). (Figura 2 y 3) 
Figura 2.  Obstrucción mecánica de la vía aérea superior en el SAHS – 
Obstrucción Parcial  
 
Fuente: http://www.socapnet.org/web/sahos/3-2-  
20Fisiopatologia%20obstruccio%20de%20la%20via%20aeria%20superior-Ramon%20Farre.pdf 
 
Figura 3. Obstrucción mecánica de la vía aérea superior en el SAHS – 
Obstrucción Total  
 
Fuente: http://www.socapnet.org/web/sahos/3-2-  
20Fisiopatologia%20obstruccio%20de%20la%20via%20aeria%20superior-Ramon%20Farre.pdf 
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2.4.1  FACTORES NEUROMUSCULARES 
 
La implicación de los mecanismos neuromusculares en la fisiopatología 
del SAHS es conocida desde estudios clásicos, como el llevado a cabo por 
Remmers y cols en  1978 (30) en el que se demuestran cambios en la actividad 
neuromuscular  en la vía aérea superior durante el sueño. Estos mecanismos 
se han visto corroborados en diferentes estudios experimentales. (31 - 36).  
  Los mecanismos neuromusculares implicados en mantener la vía aérea 
libre de colapso se encuentran mediados por sensores de presión que, por vía 
refleja, consiguen la estabilidad de la estructura muscular. Estos mecanismos 
podrían verse afectados en los sujetos con SAHS, favoreciendo la mayor 
inestabilidad de la vía aérea superior. Por otra parte, no se puede descartar 
que alguna de las alteraciones observadas sea consecuencia y no causa. 
 
2.4.2  FACTORES ESTRUCTURALES 
 
Como se dijo la composición anatómica de la vía aérea superior es única 
y compleja, dándole la versatilidad necesaria para cumplir con sus complicadas 
funciones, respiración, deglución y habla, pero estas también hacen de ella un 
órgano susceptible al colapso. Además está directamente afectada por 
características estructurales propias de cada individuo, no importa cual o 
cuales sean, si reducen el calibre de su luz favorecerán el colapso. De acuerdo 
con la ley de Poiseville, la resistencia al flujo aéreo está inversamente 
relacionada con la cuarta potencia del radio de la vía aérea, por lo que sutiles 
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disminuciones de este se traducirán en cambios muy importantes en la presión 
interna de la vía  aérea, favoreciendo su colapso. Esto puede ocurrir en 
condiciones tan diferentes como la obesidad por sus depósitos de grasa 
circundante a la vía  aérea  (26, 28), la insuficiencia o falla cardiaca al acumular 
líquidos, falla renal por la misma razón, S. Pierre Robín, Hipertrofia de las 
tonsilas o la micrognatia, aunque el papel preciso de cualquiera de estas 
anormalidades de la vía aérea superior en la patogénesis del SAHS no queda 
claro (26).  Estructuralmente se ha anotado que las enfermedades del colágeno 
o aquellas que comprometan la elasticidad de la vía aérea, incluso 
iatrogénicamente, deben considerarse en el SAHS. 
 
 
2.5  CLINICA 
 
La manifestación cardinal del SAHS incluye ronquido fuerte y crónico, 
excesiva somnolencia diurna, y apneas presenciadas. 
 
2.5.1 Ronquido y pausas de apnea 
 
El ronquido en el SAHS es el reflejo de la vibración de los tejidos 
blandos y aparecerá  típicamente con patrón en crescendo. Tras un periodo de 
apnea, reaparece con un tono más ruidoso que marca la resolución del evento. 
Esta sintomatología es referida por el compañero de cama y 
característicamente es más importante en posición supina. 
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Ocasionalmente los pacientes pueden ser conscientes de su propio 
ronquido o quejarse de despertar con sensación asfíctica.  
 
2.5.2  Somnolencia diurna 
 
La somnolencia constituye el síntoma diurno más frecuentemente 
encontrado en el SAHS. Los pacientes con somnolencia diurna se duermen en 
situaciones en las que normalmente no deberían, además en forma frecuente 
sufren micro siestas en lugar de conciliar el sueño.  La somnolencia diurna 
puede ser evaluada de forma semicuantitativa, mediante cuestionarios o 
escalas subjetivas, alguna de las cuales también persiguen valorar el impacto 
en  calidad de vida. De forma cuantitativa puede medirse en el laboratorio 
mediante pruebas que miden la facilidad para entrar en sueño.  Tanto los 
cuestionarios como el resto de exploraciones se exponen en el apartado de 
diagnóstico clínico.    
 
2.5.3  Otra sintomatología durante el sueño 
 
El insomnio es la queja subjetiva de dificultad para conciliar el sueño o 
mantenerse dormido, está asociada con la interrupción consiente  del sueño 
característica de la enfermedad.  Los micordespertares transitorios, durante el 
sueño pueden llevar a parasomnias confusionales, como sonambulismo y 
hablar dormido. También consecuencia de los microdespertares y el aumento 
en el trabajo respiratorio van a ser la sensación de sueño no reparador y 
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sudoración nocturna. La nicturia en los adultos y la enuresis en los niños 
aparecen en algunos casos y generalmente se resuelven al tratar el SAHS. 
 
2.5.4  Alteraciones del comportamiento y de la esfera neurológica 
 
Son quejas comunes en los pacientes con SAHS o de sus allegados la 
sensación de sueño no reparador, cansancio crónico, irritabilidad, apatía, 
depresión, problemas de concentración, disminución en el rendimiento laboral, 
pérdida de la memoria y disminución de la libido, todo ello vinculado con la 
fragmentación del sueño. Es frecuente el dolor de cabeza matutino, 
probablemente por los efectos mecánicos, como por la hipercapnia e 
hipoxemia.   
 
2.5.5 Otros hallazgos 
 
El SAHS en algunos pacientes es diagnosticado por primera vez al 
encontrar apnea o caídas refractarias de la saturación de la oxihemoglobina 
durante cirugía o procedimientos endoscópicos que requieran sedación o 
anestesia.  En otros el diagnóstico es hecho cuando el personal del  hospital 
observa bloqueos cardiacos nocturnos o arritmias.  
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2.6  CONSECUENCIAS DEL SÍNDROME DE APNEAS HIPOPNEAS DEL 
SUEÑO 
 
Además del compromiso que la sintomatología atrás mencionada 
supone para  la forma en la que el paciente afronta las actividades diarias, 
familiares, laborales etc., los pacientes que padecen de SAHS presentan 
múltiples alteraciones de su fisiología, que afectan casi todos los sistemas 
corporales y que inexorablemente actúan en deterioro del paciente, 
generalmente con manifestaciones clínicamente evidentes, sin duda agravando 
el estado de salud de base del individuo, sus comorbilidades y promoviendo la 
aparición de nuevas enfermedades en el mismo,  muchas veces con 
desenlaces fatales. Se ha descrito su alta prevalencia en muchas de las 
enfermedades crónicas mas comunes,  50 % en Hipertensión arterial, 50 – 60 
% en infarto de miocardio, 50 % en accidente cerebro vascular, 33% en 
enfermedad coronaria arterial (37).  
 
2.6.1  Accidentes de Tráfico 
 
El SAHS ha sido asociado con aumento del riesgo para sufrir accidentes 
de trafico (38, 39), algunos sostienen que posiblemente el mas alto atribuible a 
condiciones medicas. Autores como Teran y cols mencionan un aumento de 
6.3 veces al riesgo de sufrir un accidente de tráfico en los pacientes con SAHS 
(40). En las guías realizadas por Hartenbaum N y cols. para el colegio 
Americano de médicos del tórax, colegio Americano de salud ocupacional y 
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medioambiental y la fundación nacional del sueño, se menciona un aumento de 
entre  2 y 6 veces del riesgo (41) que presenta la población general.  Aparte de 
la somnolencia, probablemente los accidentes vienen determinados por un 
grado de desconcentración de la cual el paciente no es consiente.   
No se tienen datos suficientes que permitan precisar si el SAHS es más 
prevalente en ciertas profesiones. En las guías realizadas por Hartenbaum N y 
cols. para el colegio Americano de médicos del tórax, colegio Americano de 
salud ocupacional y medioambiental y la fundación nacional del sueño (41) se 
hace mención de estudios recientes que hablan de una mayor prevalencia del 
SAHS en conductores comerciales que en la población general, pero aclaran 
que varios estudios han encontrado también cifras similares de prevalencia a 
las de la población general, dentro de estos se hace alusión a uno realizado en 
Pennsylvania en conductores comerciales, en donde se reporta que el 17.6 %  
presentaban  IAH entre 5 y 15, el 5.8% presentaron IAH entre 15 y 30 y en el 
otro 4.7% se encontró IAH por encima de 30 (42). Un estudio realizado en 
España en el que se estudiaron conductores profesionales de largo recorrido 
(43) reporta  una prevalencia de SAHS, definido por un IAH ≥ 5, de  un 8.6%.  
Esta prevalencia es menor que la comunicada por  Duran y cols. en la 
población general, también utilizando IAH ≥ 5, que la sitúa en un  26.2%.  El 
aumento de siniestrabilidad se refleja en las recomendaciones de las  guías 
internacionales dentro de las que se tiene la evaluación en unidades o 
laboratorios del sueño en todos aquellos sujetos con  profesiones de riesgo que 
presenten síntomas o características sugestivas de presentar alguna alteración 
del sueño. Además, existen estudios que ponen de manifiesto la reducción de 
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los accidentes de tráfico con el tratamiento adecuado mediante CPAP en 
pacientes con SAHS (44). 
 
2.6.2  Alteraciones en la fisiología cardio vascular 
 
El impacto del SAHS en la fisiología cardiovascular es de carácter 
multifactorial e incluye mecanismos como  alteración mecánica de las paredes 
cardiacas y grandes vasos, liberación de sustancias vaso activas etc. Algunas 
de estas alteraciones se mantienen incluso durante las horas de vigilia y 
parecen relacionarse con la disminución de la saturación de oxihemoglobina, 
hipercapnia, fluctuaciones de la presión intratorácica, re oxigenación y  
microdespertares (ERAM) todos presentes en el SAHS. 
La obstrucción de la vía aérea superior en el SAHS obliga al paciente a 
realizar esfuerzos respiratorios tratando de vencer la resistencia de la vía 
aérea, lo  que produce altas presiones negativas intratorácicas, repetitivas, que 
se trasmiten al musculo cardiaco y a los grandes vasos alterando la dinámica 
cardiovascular. Se produce un incremento tanto de la precarga como de la 
postcarga y existe un incremento del estrés miocárdico mecánico y eléctrico. 
Se ha postulado que las alteraciones mecánicas de la pared cardiaca en el 
SAHS pueden explicar la aparición de arritmias durante las horas de sueño. 
  Cuando hablamos de variabilidad en la frecuencia cardiaca nos 
referimos a los cambios que  normalmente ocurren en la frecuencia cardiaca 
durante las fases de la respiración al influir sobre la actividad simpática y 
parasimpática, así durante la inspiración hay elevación de la frecuencia  
33 
cardiaca pues se atenúa la actividad parasimpática y aumenta  la actividad 
simpática sobre el nodo sinusal, seguido del efecto contrario durante la 
espiración.  Los cambios en la variabilidad cardiaca es una manifestación de 
alteraciones en la regulación autonómica, hallazgo encontrado en pacientes 
con SAHS  moderado y severo por  Narkiewicz K, Montano N, Cogliati C, y cols 
(45). Estas alteraciones en el tono autonómico cardiaco, reflejadas en la 
variabilidad,  predisponen a los pacientes con enfermedad coronaria a  
taquicardia ventricular, fibrilación ventricular y muerte súbita de origen cardiaco. 
La baja  variabilidad cardiaca refleja inadecuado tono parasimpático o excesivo 
tono simpático y es factor predictor independiente de mortalidad luego de 
infarto agudo de  miocardio (46).  
Como hemos mencionado en el SAHS existen  cambios en la 
arquitectura del sueño que determinan una disminución en la saturación de 
oxihemoglobina en forma cíclica, hipercapnia y aumento en la producción de 
catecolaminas, endotelina y alteración en la función endotelial, mecanismos 
que producen, entre otros, aumento en la  activación plaquetaria. Posiblemente 
son más las formas en las que este síndrome produce alteraciones en la 
coagulación, pero son estos los mecanismos más conocidos y  que relacionan 
al SAHS con  alteraciones en la coagulación y directamente con enfermedad 
cardiovascular  y cerebro vascular.  Se ha visto que estos cambios mejoran con 
el tratamiento con CPAP” (47, 48) lo que explicaría su efecto en la enfermedad 
cardio y cerebro vascular (10, 49). 
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2.6.3  Alteraciones metabólicas  
 
Son varios los mecanismos que explican cómo las alteraciones en la 
fisiología producidas por el SAHS conducen a cambios metabólicos. Dichas 
alteraciones incluyen la producción aumentada de radicales libres de oxígeno, 
activación de la cascada de la inflamación, actividad simpática aumentada, 
cambios en la secreción de hormonas reguladoras y contra reguladoras. 
La hipoxemia intermitente asociada a la apnea del sueño causa 
disminución en la sensibilidad a la insulina en ratones (50). De hecho existen 
datos firmes que soportan la asociación entre el SAHS y  la severidad de la 
hipoxemia con el grado de intolerancia a la glucosa y resistencia a la insulina 
(51, 52). La evidencia apoya  el papel de las alteraciones del sueño en el 
empeoramiento de trastornos metabólicos, desarrollo de diabetes mellitus, 
resistencia a la insulina y  ganancia de peso. Spiegel y cols mencionan 
asociación  entre la disminución en las horas de sueño y la alteración en la 
tolerancia a los carbohidratos y en la resistencia a la insulina (53), En adición a 
esto se ha  demostrado correlación directa entre el empeoramiento del SAHS y 
el desarrollo de diabetes y más importante aún el SAHS como factor de riesgo 
independiente para el desarrollo de diabetes mellitus (54).   
 
2.6.4  Inflamación sistémica   
 
Se sabe que la hipoxia intermitente seguida de re-oxigenación, 
característica por definición de SAHS,  juega un papel de gran importancia en 
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la inflamación sistémica, la cual contribuye a la aparición de ateroesclerosis y 
daño endotelial. No está aún clara la patogénesis de este mismo proceso pero 
en el SAHS se encuentran elevadas hormonas y marcardores inflamatorios 
directamente implicados en el daño endotelial.   
 
2.6.5  Cambios en la actividad simpática  
 
Dentro de las fases conocidas del sueño  tenemos las fases en las que 
no hay  movimientos oculares rápidos (NREM), que corresponde más o menos 
al 80 %  del sueño,  en donde se incrementa el tono parasimpático y desciende 
el tono simpático, disminuyendo así la presión arterial, la resistencia vascular 
periférica, la frecuencia cardiaca y el gasto cardiaco. Durante la fase de 
movimientos oculares rápidos (REM) aumenta el tono simpático y disminuye el 
tono parasimpático, incrementándose  así los niveles de norepinefrina y 
angiotensina II, lo que conduce a aumento de la presión arterial y la frecuencia 
cardiaca. Esta estructura se ve alterada en el SAHS,  reduciéndose las fases 
de disminución en la presión arterial y en la resistencia vascular periférica 
necesarias para un adecuado funcionamiento cardio vascular.   
En el SAHS  se producen, junto a los cambios en las horas y 
arquitectura del sueño, alteraciones en la saturación de la oxihemoglobina, 
cambios en la actividad de quimio y baro receptores, alteraciones del ritmo 
circadiano, todo lo cual conduce a un incremento del tono simpático que se 
refleja en la presencia de niveles elevados de catecolaminas y justifica la 
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alteración de la regulación  cardiaca y vascular. Se ha observado que estos 
cambios revierten con el tratamiento adecuado con CPAP (55, 56, 57).   
La activación de los quimiorreceptores en el SAHS produce también  
estimulo simpático en la musculatura vascular periférica, ocasionando 
vasoconstricción que justifica la asociación entre el SAHS y la Hipertensión 
Arterial (HTA) (58, 59)  y entre el SAHS y la hipertensión de difícil control 
farmacológico. El tratamiento con CPAP puede así jugar un papel importante 
en  la disminución de las cifras de tensión arterial (60 - 65), disminuir el riesgo de 
eventos cardiovasculares (66, 67) y mejorar el pronóstico en enfermedad cerebro 
vascular (68, 69).     
Los mecanismos fisiopatológicos referidos encuentran su evidencia 
clínica en los estudios clínicos epidemiológicos que confirmar el incremento  de  
la mortalidad y  morbilidad cerebro y cardiovascular en pacientes con SAHS (10, 
49, 70, 71). Este mayor riesgo resulta más evidente en pacientes con IAH elevados 
por encima de 40 y se reduce hasta equipararse a población control cuando los 
pacientes son tratados con CPAP.  
 
 
2.7  DIAGNÓSTICO DEL SÍNDROME DE APNEAS HIPOPNEAS DEL SUEÑO 
 
El diagnostico del SAHS se fundamenta en las alteraciones clínicas y ha 
de ser confirmado mediante el registro polisomnográfico.   
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2.7.1  Historia clínica 
 
La historia clínica debe ir dirigida a la búsqueda de los síntomas que 
fueron referidos en un apartado previo y habrá de realizarse en presencia del 
compañero de cama del paciente, quien en numerosas ocasiones es el que 
sugiere la consulta.  De acuerdo con el consenso nacional se consideran 
síntomas guía para sospechar SAHS: a) Ronquido entrecortado, b) Episodios 
de ahogo y paradas respiratorias durante el sueño, y c) Somnolencia excesiva 
durante el día.  Aparte de estos síntomas se debe prestar atención a presencia 
de mal descanso nocturno, somnolencia, disminución de rendimiento en el 
trabajo y de la libido y un aspecto fundamental como es valorar el grado de 
disfunción social.  
Es importante determinar si el paciente pertenece a uno de los grupos 
de riesgo para presentar la enfermedad, incluyendo el género masculino, los 
antecedentes familiares, el consumo de alcohol o fármacos sedantes y 
relajantes musculares, la historia de obstrucción nasal, traumatismo o cirugías 
previas de la vía aérea superior  y determinadas endocrinopatías.  En la 
exploración física también es importante la obtención de todos los datos 
antropométricos, incluyendo la medida del cuello y de la distancia hioides-
mandíbula, así como la exploración visual de la faringe.   
Estudios como los de Mayer P y cols (72) y Chiner y cols (73). Han puesto 
de manifiesto la  buena correlación entre la probabilidad clínica de padecer 
SAHS con la prevalencia encontrada posteriormente con pruebas diagnosticas.  
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Entre los cuestionarios disponibles para evaluar de forma 
semicuantitativa la somnolencia el más utilizado es el cuestionario de Epworth, 
el cual consta de 8 preguntas relacionadas con actividades de la vida cotidiana 
que describen el grado de somnolencia que se experimenta durante las misma 
(Figura 4). 
 
 
Figura 4.- Escala de somnolencia de Epworth  Adaptado de Johns MW. A new 
method for measuring daytime sleepiness: the Epworth.  Sleepiness Scale. Sleep 1991; 14: 
540-545.  
 
¿Con qué frecuencia se queda Vd. dormido en las siguientes situaciones? 
Incluso si no ha realizado recientemente alguna de las actividades 
mencionadas a continuación, trate de imaginar en qué medida le 
afectarían. 
Utilice la siguiente escala y elija la cifra adecuada para cada situación. 
1 = nunca se ha dormido       1                     1 = escasa posibilidad de dormirse  
2 = moderada posibilidad de dormirse         3 = elevada posibilidad de dormirse  
Situación Puntuación 
• Sentado y leyendo    
• Viendo la T.V.    
• Sentado, inactivo en un espectáculo (teatro...)    
• En coche, como copiloto de un viaje de una hora    
• Tumbado a media tarde    
• Sentado y charlando con alguien    
• Sentado después de la comida (sin tomar alcohol)    
• En su coche, cuando se para durante algunos 
minutos debido al tráfico  
  
Puntuación total (máx. 24)   
 
Aunque la escala se encuentra  validada para la población española, hay 
que tener en cuenta que es una forma de medición subjetiva que depende de la 
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percepción del paciente y de su entorno sociocultural. La puntuación oscila 
entre 0 y 24 y en España se considera normal hasta 12 mientras en la literatura 
estadounidense se tiene una puntuación de 10 como límite superior de 
normalidad.  
  Con respecto a las pruebas de laboratorio, cabe señalar 
fundamentalmente los siguientes: a) Test de latencia múltiple del sueño. b) Test 
de mantenimiento de la vigilancia. c) Test OSLER (Oxford Sleep Resistance). 
d) Test de la vigilancia motriz. El Test de latencia múltiple del sueño el más 
ampliamente utilizado en nuestro medio y se considera el  patrón de referencia 
para todos los métodos objetivos de medición de la somnolencia diurna.  
 
2.7.2  Exploraciones complementarias  
 
El diagnóstico de SAHS debe ser confirmado siempre mediante la 
realización de un registro nocturno que permita objetivar la presencia de los 
episodios de apnea o hipopnea, junto al resto de alteraciones características de 
aquel: desaturación, alteración de la estructura del sueño, alteraciones de la 
frecuencia cardiaca etc. La prueba diagnóstica patrón es la polisomnografia 
respiratoria aunque también se encuentra validada la poligrafía respiratoria.  
Las técnicas de imagen van a permitir valorar las alteraciones de la vía 
aérea superior y ocasionalmente puede ser necesaria la realización de estudios 
analíticos específicos.  
En cuanto a cuáles son las indicaciones para realizar un estudio 
polisomnográfico o poligráfico, de acuerdo con el Colegio Americano de 
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Médicos del Tórax y la Asociación de Centros de Trastornos del Sueño  
(American College of Chest Physicians y  Association of Sleep Disorders 
Centers) solo los roncadores con sospecha clínica de tener SAHS deben ser 
sometidos a polisomnografía. La sociedad americana del tórax declara en esta 
que el ser rocador solamente no es una indicación para estudios de sueño.   
 
2.7.3  Polisomnografía 
 
La polisomnografía sigue siendo la prueba reina o estándar de oro para 
diagnosticar alteraciones respiratorias del sueño. Una polisomnografía 
completa es llamada también estudio completo de sueño, donde el sueño es 
grabado a través de señales electro fisiológico como las captadas por 
electrodos en la respiración, electroencefalograma y el movimiento de los 
miembros. Esta incluye un electroencefalograma con dos derivadas, 
electromiografía, electrooculografía, medida de la presión del flujo aéreo nasal, 
temperatura nasal, dióxido de carbono exhalado, movimientos toraco-
abdominales o presión nasal, nivel de oxigenación, y presión esofágica con 
balón, algunas de estas son opcionales y no son indispensables en el estudio 
del SAHS. Otras veces puede incluirse trazado electro cardiográfico durante el 
sueño, pulso, posición, PH esofágico y grabación en video. Es en contraparte 
un estudio costoso, requiere atención permanente, y su interpretación puede 
ser difícil y requiere tiempo considerable del personal médico. 
Los criterios de diagnostico polisomnografícos para SAHS según el 
grupo Español de sueño ya fueron mencionados previamente en la definición 
del síndrome. 
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2.7.4  Poligrafía respiratoria 
 
La poligrafía respiratoria prescinde de las variables neurofisiológicas y 
se enfoca exclusivamente a las cardiorespiratorias. Aunque el método estándar 
de oro será la polisomnografía, la poligrafía se ha consolidado  en el 
diagnóstico del SAHS  por ser un método más accesible, de menor complejidad 
y más fácil análisis e interpretación. Además, sus resultados, en el seno de una 
adecuada valoración clínica, resultan muy fiables, lo que le hace  altamente 
eficiente.  
Los criterios de diagnostico poligráficos para SAHS según el grupo 
Español de sueño ya fueron mencionados previamente en la definición del 
síndrome. 
 
2.7.5  Otras exploraciones 
 
Pruebas de laboratorio para hipotiroidismo o acromegalia etc. están 
indicadas solo si hay signos clínicos que sugieran la presencia de estas 
alteraciones. La decisión debe ser basada en las posibles consecuencias 
médicas en el paciente y factores que puedan influir en un tratamiento exitoso.  
Las técnicas de imagen, fundamentalmente tomografía computada, o 
resonancia magnética nuclear (74), pueden proporcionar información detallada 
del volumen y área de la vía aérea superior, aunque no se realizan de rutina ni 
siquiera de cara al tratamiento quirúrgico, ya que no predicen el resultado 
exitoso de la cirugía.   
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2.8  TRATAMIENTO DEL SÍNDROME DE APNEAS HIPOPNEAS DEL 
SUEÑO. CPAP, INDICACIONES, EFICACIA, ADHERENCIA Y FACTORES 
DETERMINANTES 
 
Ante un paciente diagnosticado de SAHS es necesario en primer lugar 
tratar de controlar los posibles factores relacionados con su patogenia. Siendo 
la obesidad uno de los factores habitualmente presentes resulta fundamental la 
prescripción de una dieta adecuada, teniendo en cuenta que  cada cambio del 
1 % en el peso corporal se asocia a un cambio en el 3 % del IAH.  De la misma 
forma hay que controlar los posibles factores tóxicos y medicamentosos y 
manejar de forma adecuada las comorbilidades que puedan estar presentes.  
La educación en estilos de vida saludable, la información sobre la 
enfermedad y los riesgos que conlleva así como la referida a las opciones 
terapéuticas y los beneficios que las mismas comportan, es fundamental si se 
quiere alcanzar un resultado terapéutico satisfactorio.  
 Con carácter general, el tratamiento de elección en el SAHS es la 
aplicación de Presión Positiva Continua a través de máscara nasal (CPAP 
nasal). Sin embargo, mientras que su utilización no se discute en pacientes  
con diagnóstico de síndrome de apnea e hipopnea del sueño grave y/o con 
síntomas importantes, en casos de menor gravedad las indicaciones son 
heterogéneas y se registra una gran variabilidad inter e intrapaises.  En 
España, el grupo español de sueño establece su indicación en pacientes con 
IAH igual o mayor de 30 y en aquellos con índices menores pero que asocian 
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comorbilidad cardiovascular, hipertensión arterial de difícil control o 
somnolencia con un test de Epworth igual o superior a 12.  
 La terapia con CPAP fue descrita por primera vas para su uso en SAHS 
por Sullivan y cols en 1981 (75) y consiste en insuflar presión continua a la vía 
aérea, para prevenir el colapso de la vía aérea superior (Figura 5). El 
mecanismo de actuación es mecánico, de manera que su aplicación consigue 
incrementar los diámetros, principalmente del antero posterior y de formar un 
soporte de aire. Produce además un aumento en la capacidad residual 
funcional y modifica la activación de los músculos ventilatorios.  
 
Figura 5.  Dinámica del tratamiento con CPAP 
 
Fuente:  http://www.cun.es/recursos-multimedia/infografico. Clínica universidad 
de Navarra. 
El uso de CPAP corrige las apneas obstructivas, mixtas, y en algunas 
ocasiones, las centrales, evita las hipopneas y suprime el ronquido. Como 
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consecuencia, va a actuar sobre las desaturaciones intermitentes y sobre los 
microdespertares transitorios secundarios, con lo cual se normaliza la 
arquitectura del sueño (20) y desaparece la excesiva somnolencia diurna (76,77), 
mejorando la calidad de vida de los pacientes (75, 78, 79).  
 
2.8.1  Resultados en las consecuencias sobre la salud 
 
Aparte de los efectos inmediatos sobre las alteraciones del sueño y la 
sintomatología diurna ligada a las mismas, el tratamiento con CPAP ha 
demostrado eficacia sobre las consecuencias deletreas ligadas al síndrome.  
En primer lugar se ha comprobado que el uso de CPAP reduce las 
probabilidades de accidentes de tráfico en los pacientes con síndrome de 
apnea e hipopnea del sueño (44, 80 - 82). 
 
Se ha puesto también de manifiesto la reducción de  las cifras de tensión 
arterial (TA) en un porcentaje relevante de sujetos hipertensos con SAHS (60, 64, 
65, 83). Algunos también han propuesto un rol importante de este tratamiento en 
el manejo de la  insuficiencia cardíaca, y existe cada vez mayor evidencia de su 
acción sobre el control  de algunas arritmias y de las alteraciones del 
metabolismo lipídico y de la glucosa, como lo describe Sharma SK en su 
artículo original publicado en el New England Journal of Medicine en diciembre 
del 2011 (84). 
Aunque no existen ensayos clínicos aleatorizados, si existen estudios 
epidemiológicos de cohortes que muestran que el uso de CPAP se asocia a 
una disminución de eventos cardiovasculares y de muerte por todas las causas 
45 
como lo citan Marín JM y Carrizo SJ en Lancet 2005(10). Lo mismo se ha 
observado en relación con la aparición de eventos cerebro-vasculares (4, 5, 85)  
 
2.8.2  Efectos adversos del tratamiento 
 
La terapia con presión positiva CPAP conlleva algunos efectos adversos 
y precisa de un adecuado grado de adaptación y tolerancia al tratamiento por 
parte de los pacientes, los cuales hasta en un  60 % al 73 % de los tratados  
con CPAP refieren síntomas locales importantes (86 - 89).  
Los efectos adversos del tratamiento con CPAP mas mencionados y con 
mayor influencia sobre el abandono de la terapia son generalmente fáciles de 
identificar y de solucionar (90 - 93), basta con tenerlos presentes e indagar sobre 
ellos, puesto que en numerosas ocasiones los pacientes no los mencionan, o 
piensan que son inevitables. Los mas reportados son congestión nasal, 
irritación nasal, rinorrea, sequedad nasal, oral y de la garganta, incomodidad 
con la presión, incomodidad con la mascara, sequedad e irritación conjuntival 
secundaria a las fugas aéreas por la máscara. Menos frecuentemente se 
encuentra epistaxis, ulceras por contacto y claustrofobia. Existen múltiples 
alternativas para combatir casi todos los efectos adversos o por lo menos para 
minimizarlos, de manera que mejore la calidad del tratamiento y la adherencia 
al mismo.  
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2.8.3  Adherencia al tratamiento del síndrome de apneas hipopneas del 
sueño 
 
La adherencia al tratamiento constituye, de acuerdo con la organización 
mundial de la salud (OMS) el factor modificable más importante que influye 
sobre el resultado aquel. En una reunión organizada por este organismos en 
junio del 2001 se define adherencia como “El grado en el que el 
comportamiento de una persona – tomar el medicamento, seguir un régimen 
alimentario, y ejecutar cambios en el modo de vida – se corresponde con las 
recomendaciones acordadas de un prestador de asistencia sanitaria”, definición 
que tiene implícito el que el paciente este conforme con el tratamiento. 
Obtener un adecuado cumplimiento en el uso de la CPAP resulta clave, 
ya que al no ser un tratamiento curativo su aplicación debe de ser mantenida 
de forma indefinida, como única forma de alcanzar los beneficios reseñados en 
el apartado correspondiente y que pueden resumirse en la diferencia en 
supervivencia a los 5 años, superior en los pacientes que usan el tratamiento al 
comparar con los  que no lo hacen (94).    
En Europa, donde el tratamiento con Presión Positiva Continua es 
financiado  por los sistemas nacionales de salud pública, con un buen control 
sobre los pacientes, el cumplimiento es cercano al 70 %, superior al reportado 
por las asociaciones estadounidenses en sus publicaciones y en otras partes 
del mundo (11 - 17). En estos ámbitos,  al considerar adherencia como el uso de 
por lo menos 4 horas durante el sueño y mínimo 5 días a la semana, reportan 
cifras de cumplimiento cercanas al 50 % de los pacientes (14, 15, 16, 17, 97).  Sin 
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embargo, existe un estudio realizado en Méjico en el cual se reportó un 80 % 
de cumplimiento de la terapia con CPAP a los 34 meses (95), cifras incluso 
superiores a la adherencia referida en las publicaciones europeas. Así, en un 
estudio publicado en el año 2010, Koehler encontró que el número de 
pacientes con cumplimiento superior a 4 horas se situaba en el 70% (96).  
 Por otra parte, pese a que se habla de la mala adherencia al tratamiento 
con CPAP, se debe tener en cuenta que estas cifras superan a los datos 
encontrados para la adherencia al tratamiento ya sea farmacológico o no 
farmacológico de la mayor parte de las enfermedades crónicas. De hecho, 
diferentes estudios realizados en pacientes valorando adherencia al tratamiento 
con  varios medicamentos de uso crónico como broncodilatadores, 
antihipertensivos u oxigenoterapia han mostrado tasas de adherencia que, 
como las del CPAP, oscilan entre el 50 y el 80% (119).  
 La adherencia es un proceso en el que intervienen varios factores los 
cuales, de acuerdo con la OMS se organizan en 3 grupos: a) los atributos del 
paciente; b) el ambiente, que comprende soportes sociales, las características 
del sistema sanitario, el funcionamiento del equipo de atención de salud, y la 
existencia y accesibilidad de los recursos de atención de salud; c) las 
características de la enfermedad en cuestión y su tratamiento.  
En la literatura dentro de los factores determinantes o predictores de 
adherencia al tratamiento se consideran: la incomodidad de la terapia en 
relación al grado de dificultad que implique la aplicación del tratamiento y el 
tiempo durante el que debe mantenerse, los costos de la misma, los efectos no 
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deseados del tratamiento, el acceso que tenga el paciente a los servicios de 
salud, y las características propias tanto de la enfermedad como del paciente.   
En realidad,  hasta ahora no se ha descrito una forma precisa de 
establecer con antelación el tipo de paciente que efectuará en forma apropiada 
el tratamiento y las variables inmersas en ello como podrían ser: edad, sexo, 
nivel de instrucción, grado de somnolencia, gravedad de la enfermedad  
(valoración IAH), disminución nocturna de la saturación de oxihemoglobina  o 
centímetros de agua requeridos en la CPAP suministrada por el dispositivo, 
que parecen revestir un considerable valor  como  indicadores de predicción 
para un buen cumplimiento (18, 19, 20).  La mayoría de los estudios realizados 
conducen a resultados inconsistentes o  contradictorios, y no se puede decir 
que se haya identificado  ningún factor independiente de forma consistente,  
como predictor en el uso crónico de CPAP en el SAHS.  De forma sumaria se 
pueden considerar resultados referidos a factores clínicos, socio-culturales 
psicológicos y relacionados con los efectos adversos del tratamiento.  
 
2.8.3.1  Factores clínicos determinantes de la adherencia 
 
Dentro de los factores clínicos que han sido considerados como 
predictores de adherencia están: el grado de mejoría de los síntomas después 
de iniciado el tratamiento,  grado de somnolencia diurna antes del tratamiento 
puntuación Epworth, severidad de la enfermedad, edad, sexo, historia de 
hábitos tóxicos, presión requerida en el CPAP, presencia de factores de riesgo 
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cardio-vascular o existencia de comorbilidad cardio-respiratoria, y la aparición 
de efectos no deseados con el tratamiento. 
En las diferentes publicaciones relacionadas con adherencia al 
tratamiento y sus posibles factores clínicos implicados, hay controversia en 
cuanto al efecto de la percepción del paciente sobre la somnolencia diurna y la 
gravedad de la enfermedad, sobre la adherencia al tratamiento. Mientras que 
algunas publicaciones encuentran mayor peso en la somnolencia medida por la 
escala Epworth, otras lo hacen con la gravedad de la enfermedad medida por 
el IAH. Así  Kohler M. publica un artículo  sobre predictores de adherencia a 
largo plazo en el tratamiento con CPAP concluye que la mayoría de los 
pacientes con trastornos respiratorios del sueño usan CPAP a largo plazo 81 %  
y 70 % después de 5 y 10 años respectivamente, y que la gravedad de la 
enfermedad, más que la somnolencia, determina el grado de adherencia al 
tratamiento con CPAP a largo plazo (96, 98). Otros estudios realizados con un 
número menor de pacientes han corroborado estos hallazgos según los cuales 
un IAH elevado es un índice común de buena  adherencia al tratamiento con 
CPAP (95, 102 – 104). 
En contraposición con estos resultados, autores como  Waldhom y 
Weaver, encuentran que la percepción de los síntomas por parte del paciente y 
la mejoría de  la somnolencia diurna son mejores predictores de adherencia 
que la gravedad de la enfermedad (98, 105). Como ellos, otros autores también 
concluyen que la percepción de enfermedad del paciente es el factor más 
implicado en el aumento de la adherencia al tratamiento con CPAP (19, 97, 106).  
En uno de estos estudios, realizado por Barbé y cols, la falta de somnolencia 
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era asociada por el paciente a una menor percepción de la gravedad de la 
enfermedad (106). 
   
2.8.3.2  Factores socio-demográficos 
 
Entre las variables socio-demográficas que pudieran influir en el 
cumplimiento del tratamiento con CPAP la edad ha mostrado en algunos 
estudios relación con la adherencia, pero de forma contradictoria. Algunos 
autores  (101, 107, 108) han encontrado en pacientes mayores mejor cumplimiento 
de la terapia que en pacientes jóvenes, mientras que otros (19, 109)  reportan en 
sus estudios mayor adherencia al tratamiento con CPAP en los pacientes 
jóvenes.  
 Lo mismo ocurre con el hecho de vivir solos. En un estudio se observó 
que los pacientes casados cumplen de mejor manera con el tratamiento 
farmacológico y con el CPAP que aquellos que no lo son (116). Otro en cambio 
menciona que aquellos pacientes que viven solos tienen mejor cumplimiento 
del tratamiento (118). 
Por otra parte, es probable que factores de índole socio-cultural 
determinantes de hábitos de comportamiento puedan jugar un papel, por lo que 
resulta interesante disponer de estudios de ámbito local que permitan afrontar 
el problema de la adherencia terapéutica.  
 
 
 
 
51 
2.8.3.3 Factores psicológicos 
 
Dentro de los factores determinantes de adherencia psicológicos o de 
naturaleza comportamental,  hay que incluir, aunque se haya tratado al hablar 
de aspectos clínicos, el grado de percepción de la enfermedad y su severidad, 
valoración de la salud personal, y el grado de auto control. Puesto que todos 
los tratamientos exigen en una u otra medida algo del paciente, la percepción 
que tiene el paciente de sus síntomas y de la mejoría que experimenta se 
podría correlacionar con aumento en la adherencia al tratamiento (14, 19, 97, 110 - 
112). 
En una publicación aparecida en la revista Sleep en el 2009 (113) se 
mencionan algunas de las aproximaciones que se han usado recientemente 
para tratar de comprender el tipo de paciente que va a cumplir la terapia con 
CPAP, haciendo notar que algunos autores hacen énfasis en la importancia 
que tienen las variables psicológicas o comportamentales. Es imposible 
establecer en forma determinante características de la personalidad que 
muestren que individuo cumplirá o no y en qué grado con el tratamiento pero si 
existen algunos modelos y teorías orientativas.   
El modelo de creencias en cuanto a la salud (Health belief model, 
desarrollado por M Rosenstock en 1996), en donde se predicen y explican 
hábitos saludables según la actitud y creencias individuales. Se basa en que el 
individuo cree que una conducta nociva para la salud puede ser evitada, tiene 
además expectativas positivas en cuanto a que sus acciones le pueden evitar 
consecuencias negativas, y se aferra a la creencia de que son ellos mismos los 
que pueden realizar las medidas  recomendadas en forma exitosa. Estudios 
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realizados utilizando este método para predecir la adherencia al CPAP parecen 
alentadores (114, 115). 
El “nivel de control sobre la salud y aprendizaje social” modificado de 
Wallston, menciona que la percepción del paciente sobre el nivel de control que 
tiene sobre su enfermedad determina cambios conductuales relacionados con 
la salud. En este modelo se considera el nivel interno de control, en qué 
medida el paciente cree que es responsable por su salud o enfermedad, el 
grado en el que el paciente atribuye importancia a la suerte o el destino la 
gravedad de la enfermedad, y el nivel de control externo donde el paciente cree 
que la salud depende de la influencia de otros. Aplicado al tratamiento del 
SAHS se ha publicado algún estudio con resultados interesantes (104). 
La teoría cognitiva social de Bandura hace énfasis en la importancia del 
conocimiento y el soporte social en la adherencia. En la misma línea, el modelo 
transteoretico o modelo de las etapas de cambio, propone que lo preparado 
que este el  individuo para afrontar las acciones necesarias para cambiar es un 
importante factor predictor de participación en el tratamiento, abandono, 
eficacia, mantenimiento y mejoría del tratamiento a largo plazo. También con 
este modelo se han publicado estudios llevados a cabo en pacientes con SAHS 
que avalan su eficacia (113).  
Existen otros aspectos enmarcados en la esfera psicológica que se han 
relacionado con la adherencia al tratamiento. Así, algunos autores apoyan que 
la presencia de personalidad tipo D se asocia a peor cumplimiento del 
tratamiento  (14, 96, 106). La personalidad tipo D, introducida por Denollet y cols., 
es un tipo de personalidad que combina afecto negativo e inhibición social, son 
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individuos que tienen tendencia a las emociones negativas como  disforia, 
tensión y preocupación, además de inhibir la expresión de sus emociones en 
un contexto social.   
Varios estudios recientes han mostrado algunas tendencias hacia el 
hecho  de cumplir de mejor manera con el tratamiento, por ejemplo que los 
pacientes quienes cumplen de forma adecuada con otros tratamientos tienen 
mayor adherencia al tratamiento con CPAP, así aquellos individuos con baja 
adherencia a medicamentos mostraban una probabilidad del 40.1 % de usar en 
CPAP durante 4 horas o más, comparado con la probabilidad del 55.2 % para 
los individuos con adecuada adherencia a los medicamentos (116)Y en otro 
estudio realizado en pacientes con SAHS severo y con 3 categorías de 
medicamentos de uso crónico, anti-hipertesivos, estatinas y agentes 
antiplaquetarios durante un periodo de 2 años la adherencia a los 
medicamentos fue similar al CPAP (117). 
Algunos aspectos quedan más claros que otros en cuanto a adherencia y sus 
predictores, y queda aún mucho por recorrer, con las técnicas emergentes 
tanto en materia de telecomunicaciones, telemedicina, técnicas conductuales 
etc., que casi sin lugar a duda mejoraran la relación medico paciente y 
seguramente la adherencia a los tratamientos. 
 
Se requiere la realización de más estudios para poder contestar los 
interrogantes frente a adherencia al tratamiento. En el intermedio debemos 
concentrarnos en que la terapia con CPAP además de controlar el SAHS,  sea 
realizada con los menores efectos adversos posibles, sea cómoda para el 
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paciente, desaparezcan la mayoría de los síntomas, aconsejando al paciente 
también sobre medidas higiénico – dietéticas y hábitos de vida saludables que 
sin duda facilitaran la adherencia al tratamiento y mejoraran su eficacia. 
 
2.8.3.4 Factores relacionados con los efectos adversos 
 
En cuanto a los efectos no deseados del tratamiento con CPAP, como 
ya se menciona afectan a cifras comprendidas entre  el 60% y el 75% de los 
pacientes con CPAP (86 – 89).  
Aunque muchos de los pacientes afirman no cumplir  con la terapia o 
suspenderla por la aparición de alguno o algunos de estos efectos,  también es 
cierto que en numerosas ocasiones no se encuentra correlación entre su 
aparición y la adherencia, dependiendo además de la percepción individual y la 
actitud que asuma el paciente frente a la terapia.  
Sin duda es importante manejar adecuadamente los efectos adversos 
pero hasta ahora no contamos con estudios claros y concluyentes que apoyen 
el aumento de la adherencia a la terapia con CPAP cuando aquellos se han 
resuelto. De hecho, aunque existen algunos estudios que muestran un mayor 
grado de cumplimiento en pacientes sin efectos secundarios o cuando estos se 
han corregido, en estos estudios siempre existía la influencia de una variable 
fundamental que era la percepción de una mayor mejoría en los síntomas (18, 
19).  
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2.8.4 Cuidados iniciales, adherencia precoz y tardía 
 
El primer contacto que tiene el paciente con la terapia es de enorme 
importancia y debe hacerse en forma individualizada y con apoyo de un grupo 
multidisciplinario de profesionales con experiencia. Es fundamental que el 
paciente y su persona más cercana conozcan todos los aspectos de su 
tratamiento así como el hecho de que algunos síntomas del SAHS pueden 
reaparecer solo con dejar de usar la terapia durante una noche. 
Al hablar de la fase inicial del tratamiento con CPAP en el SAHS 
encontramos que puede tener importancia e influir sobre la adherencia a largo 
plazo, en la literatura se menciona la aparición de  patrones de adherencia en 
las primeras semanas de tratamiento después y durante la titulación, y algunos 
han encontrado relación entre estos patrones con el cumplimiento a largo 
plazo. Engleman H. y Wild M. mencionan que entre el 5 y  el 50% de los 
pacientes rechazan la terapia durante la titulación o después de esta (97)  y en 
un estudio de  Loube DI (17) hasta el l 50 % de los pacientes dejan de usar el 
tratamiento con CPAP durante el primer año.  Weaver T y cols hablan de que el 
patrón del uso de CPAP se determina durante la primera semana de 
tratamiento y se mantiene en el tiempo (98) y otros  autores han confirmado que 
la adherencia a corto plazo puede determinar la adherencia a largo plazo (99 - 
101). 
Los datos anteriores sugieren que podría obtenerse  beneficio sobre la 
adherencia al contactar al paciente durante las primeras semanas de 
tratamiento, indagando sobre horas de uso, mejoría de los síntomas, corregir 
los potenciales efectos adversos, realizar las intervenciones necesarias de 
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manera oportuna, identificar en forma temprana a quienes tienen mayor riesgo 
de abandonar la terapia.  
 
 
2.9  MEDIDAS PARA MEJORAR LA ADHERENCIA AL TRATAMIENTO CON 
CPAP EN EL SAHS:  
TRATAMIENTO DE LOS EFECTOS ADVERSOS 
 
Los fundamentos para conseguir una adecuada adherencia al tratamiento hay 
que buscarlos en la información y educación inicial del paciente, como ya se ha 
referido. Es así mismo importante la experiencia del equipo y establecer un 
programa adecuado de seguimiento y control evolutivo.  
Aunque los datos son escasos, se ha encontrado un modesto impacto 
en la adherencia en estudios que  incluyen simples medidas como el 
seguimiento estrecho y notificaciones telefónicas a los pacientes, compartir 
información sobre SAHS y el CPAP, y otras más elaboradas como programas 
intensivos de educación y protocolos para apoyo de los pacientes (120 - 122), 
programas de estímulo y motivación  (123) y programas piloto (124) de 
telemedicina donde se utilizan métodos interactivos vía telefónica diseñados 
para mejorar la adherencia. 
El momento en que se realiza la titulación resulta adecuado para 
introducir medidas que, además de mejorar su eficacia,  pueden facilitar el  
cumplimiento, siendo básico el ajuste de presión óptima, la introducción 
progresiva de la misma y el entrenamiento previo del paciente. Ocasionalmente 
pueden introducirse medidas terapéuticas paralelas y así, en ocasiones 
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prescribir un medicamento sedante – hipnótico antes de la titulación promueve 
una buena experiencia inicial con el CPAP, mejor adherencia a corto plazo, 
además de facilitar la titulación (125).   
Aunque no esté claro el impacto de la corrección de los efectos 
adversos, esto debe buscarse siempre, por lo que hay que exponer las 
medidas encaminadas a esta finalidad.  
Algunos pacientes tienen problemas con la terapia por el hecho de 
respirar con la boca abierta durante el sueño y esto puede solucionarse con el 
uso de bandas para el mentón que mantienen la boca cerrada, la utilización de 
mascaras orales en lugar de la nasal también es una opción, o la mascara 
oronasal. Los tipos de mascara, son múltiples y el mercado cuenta con 
diferentes alternativas según las necesidades y gustos del paciente, además de 
haber diseñado algunos para solucionar los efectos contraproducentes. Pero 
pocos estudios se han realizado en cuanto a la relación entre la interfaz 
(elementos localizados entre el paciente y el dispositivo CPAP) utilizada en el 
tratamiento con CPAP y la adherencia.  
Otras molestias frecuentes son las nasofaríngeas (sequedad nasal, oral, 
de la garganta, congestión nasal, epistaxis etc.), a las que inicialmente se hizo 
frente con el uso de humidificadores del aire insuflado, actualmente mejorados 
con los humidificadores térmicos que calientan el aire insuflado.  Con ellos, 
algunos autores reportaron mejor adherencia al tratamiento con CPAP (126, 127, 
128, 129), sobre todo en estudios realizados a corto plazo. Sin embargo, al 
analizar la utilización de esta medida al cabo de un año se ha encontrado 
mejoría y/o menos reportes de síntomas relacionados con la vía aérea superior, 
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pero no aumento en la adherencia al tratamiento (130 - 132). La asociación 
americana de medicina del sueño (AASM) recomienda su uso en los pacientes 
que presentan síntomas nasales con el CPAP,  como medida que podría 
mejorar la adherencia (128) y  SEPAR en su documento de consenso 
recomienda el uso del dispositivo humidificador – calentador en los casos en 
los que el paciente reporte sequedad, frio u obstrucción nasal y como de rutina 
para todos los pacientes  (20).  
También se pueden utilizar corticoides en solución acuosa nasal, y 
recordemos que siempre es importante determinar la presencia o no de 
comorbilidades otorrinolaringológicas  
Otra de las quejas habituales al recibir el tratamiento con CPAP es en 
relación a la presión trasmitida a la vía aérea por el dispositivo CPAP, 
generalmente subjetiva y  por ende diferente en cada caso, algunos pacientes 
la reportan con niveles de presión relativamente bajos comparados con los 
niveles de otros pacientes quienes no la reportan. A causa de esto se han 
desarrollado variantes de la forma de insuflar presión positiva en la vía aérea:  
- A-PAP (Autocontinuous posittive Airway Pressure), el dispositivo 
utiliza un algoritmo que de una manera no invasiva, a través de 
sensores detecta cambios en la resistencia al flujo aéreo, que 
puede variar durante el sueño, para disminuir o aumentar la 
presión insuflada necesaria para mantener la vía aérea libre de 
colapso. Tiene limitaciones, al no reconocer hipopneas y algunas 
apneas de origen central, por lo que no se recomienda su uso 
como tratamiento habitual del SAHS.  
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- Bi-PAP (Bilevel Posittive Therapy), es un dispositivo de doble 
nivel de presión,  uno inspiratorio y otro espiratorio.  A diferencia 
del CPAP  en el que se insufla en forma continúa el mismo nivel 
de presión, determinado durante la titulación. Ha sido usado en 
pacientes con SAHS acompañado de otras enfermedades 
respiratorias, pero no es el tratamiento de primera línea para el 
SAHS. 
No se ha demostrado que el uso de los dos sistemas mencionados 
mejore la adherencia al tratamiento  (133 – 139).  
- C-FLEX, es un dispositivo CPAP con sistema de alivio de presión 
espiratoria, en el que se disminuye la presión insuflada al iniciarse 
la espiración. Pepín JL y cols mencionan que la terapia del SAHS 
con C-FLEX no es más efectiva que el CPAP como tratamiento 
del SAHS, pero que los pacientes quienes mostraban baja 
adherencia a la terapia con CPAP y se cambiaba a terapia con C-
FLEX mejoraba la adherencia, en las guías escritas por Pepin J L 
y cols. para el colegio Americano de médicos del tórax (140) no se 
hace recomendaciones sobre su uso en la práctica clínica, por la 
falta de estudios realizados hasta la fecha.   
 
 
Existen otras  medidas paralelas para mejorar la adherencia al tratamiento del 
SAHS y van enfocadas a mejorar condiciones del paciente que podrían 
intervenir en la mayor eficacia de la  terapia. En este sentido, hay que hacer 
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énfasis en las medidas higiénico dietéticas encaminadas a disminuir el  peso, 
importantes tanto para la eficacia del tratamiento como para la adherencia. 
También la corrección de las alteraciones otorrinonolariongologicas va a 
contribuir a una mayor tolerancia.  
En resumen, la primera línea de tratamiento del SAHS continua siendo 
el CPAP, salvo en algunos casos seleccionados de pacientes por lo que 
conseguir el mayor grado de adherencia y cumplimiento posible del tratamiento 
debe continuar siendo un objetivo fundamental.  
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3.  PACIENTES Y MÉTODOS 
 
3.1  DISEÑO 
 
Se ha realizado un estudio observacional, prospectivo, longitudinal con un 
periodo de seguimiento de un año.  
 
 
3.2  POBLACIÓN 
 
Se estudio un grupo de pacientes diagnosticado de síndrome de apnea 
del sueño, tributarios de tratamiento con CPAP nasal. Los pacientes fueron 
reclutados de manera consecutiva a lo largo de 12 meses, de entre todos 
aquellos remitidos a la Unidad de Trastornos Respiratorios del Sueño, del 
Hospital General Universitario Gregorio Marañon, por sospecha clínica de 
SAHS,  una vez confirmados el diagnóstico y la indicación terapéutica. 
 
 
3.3  CRITERIOS DE INCLUSIÓN 
 
Los criterios de inclusión se establecieron de acuerdo con los criterios de 
diagnóstico y tratamiento establecidos por el Grupo Español de Sueño (20).  
 
• SAHS definido por un índice de apnea-hipopnea (IAH) mayor o igual a 30. 
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• Pacientes con IAH entre 5 y 30 acompañado de alguna de las siguientes 
situaciones: 
? EPWORTH mayor o igual a 12 
? Comorbilidad cardiorespiratoria. 
? Hipertensión arterial de difícil control 
 
 
3.4  CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 
 
Se excluyeron del estudio aquellos pacientes que no cumplían con los 
criterios de inclusión, aquellos que no deseaban participar del estudio o que 
rechazaban la terapia con CPAP. 
 
 
3.5  ASPECTOS ÉTICOS 
      
El estudio fue aprobado por el comité de ética de la investigación clínica 
(CEIC) del Hospital General Universitario Gregorio Marañón. 
A todos los pacientes se les informo de las características del estudio y 
dieron su consentimiento escrito para participar en el mismo, según el modelo 
ajustado a los requerimientos del CEIC.    
No existían otros factores éticos a considerar  puesto que los pacientes 
eran tratados de acuerdo con las recomendaciones científicas y, en todo 
momento el estudio se ajusto de la normas de buena práctica clínica.  
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3.6  PROTOCOLO DEL ESTUDIO 
 
De acuerdo con los procedimientos de trabajo existentes en la Unidad, a todos 
los pacientes les era realizada una historia clínica estandarizada en la que se 
recogía la existencia o no de datos clínicos sugestivos de apnea del sueño y 
factores de riesgo potencialmente determinantes de tratamiento con CPAP.  
Posteriormente les era realizado un estudio poligráfico o polisomnográfico y, si 
cumplían criterios de inclusión, tras firmar el consentimiento informado se 
procedía a completar un cuestionario estandarizado en el cual se recogían las 
variables preestablecidas en el proyecto.  Tras ser informado y adiestrado en la 
utilización del CPAP se programaba una nueva poligrafía de titulación al mes y 
posteriormente se realizaban dos visitas de seguimiento, una al 3er mes del 
diagnóstico y otra a los 12 meses. En estas visitas junto a los datos clínicos se 
recogían datos de cumplimiento del tratamiento. Todos estos procedimientos 
se describen a continuación. 
 
 
3.7  METODOLOGIA DE LA POLIGRAFÍA 
 
Fue realizada con un polígrafo Apnoscreen II®  (marca Jaeger, Aleman) que ha 
sido debidamente validado para el diagnóstico de esta enfermedad. Que 
registra flujo oro- nasal mediante termistor o cánula, ronquido, movimientos 
torácicos y abdominales, frecuencia cardiaca y saturación de oxigeno mediante 
pulsioximetría, actimetría y posición corporal. 
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El registro se llevó a cabo durante la noche en una habitación individual 
debidamente insonorizada, a lo largo de 7 horas. Aunque no existía una 
supervisión directa una enfermera controlaba al paciente periódicamente, al 
menos 4 veces a lo largo de la prueba, comprobando la debida colocación de 
los sensores, la posición del paciente y el estado de sueño o vigilia del mismo.  
Tras el análisis automático realizado con el software del polígrafo, se 
procedía a un análisis manual que era llevado a cabo por un médico de la 
unidad con alto grado de adiestramiento y experiencia. Las variables 
consideradas para el objetivo específico del estudio fueron: 
? Índice apnea hipopnea (IAH) 
? Saturación media de oxigeno 
? Índice de desaturación 
? Tiempo de saturación inferior a 90 % 
 
 
3.8  METODOLOGIA DE LA POLISOMNOGRAFIA 
 
Fue realizada con un polisomnografo Sleepscreen® (marca Jaeger, 
Aleman) que ha sido debidamente validado para el diagnóstico de esta 
enfermedad. Que,  además de las señales registradas por el polígrafo, permite 
obtener señales de electroencefalograma (EEG) y electromiograma (EMG) y 
electrooculograma (EOG) para valorar eficiencia y estructura del sueño.  Como 
se hacía con la poligrafía, tras el análisis automático se procedía a un análisis 
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manual y se recogían, además de las variables de la poligrafía, aquellas 
relacionadas con el sueño. 
El registro se llevó a cabo durante la noche en una habitación individual 
debidamente insonorizada, a lo largo de 7 horas. Aunque no existía una 
supervisión directa una enfermera controlaba al paciente periódicamente, al 
menos 4 veces a lo largo de la prueba, comprobando la debida colocación de 
los sensores, la posición del paciente y el estado de sueño o vigilia del mismo.  
Tras el análisis automático realizado con el software del polígrafo, se procedía 
a un análisis manual que era llevado a cabo por un médico de la unidad con 
alto grado de adiestramiento y experiencia 
 
Variables recogidas: 
? Eficiencia del sueno 
? Periodo de latencia 
? Fases del sueno 
? Presencia de sueno REM 
? Presencia de microdespertares o arousals 
 
 
3.9  CUESTIONARIO CLÍNICO ESTANDARIZADO 
  
Tras el reclutamiento del paciente se realizaba un cuestionario clínico 
adicional  disponible previamente en forma que se completasen todos los 
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datos considerados como potencialmente relacionados con la adherencia al 
tratamiento.  
 
A) Características antropométricas y socio demográficas:  
• Edad (años)  
• Sexo (masculino, femenino) 
• Peso (Kg)  
• Talla (metros)  
• Profesión  
 
B) Antecedentes 
• Hábitos tóxicos: consumo de alcohol y tabaco 
• Factores de riesgo cardiovascular (Diabetes Mellitus, Dislipidemia, 
hipertensión arterial)  
• Comorbilidad cardio y cerebro vascular  (enfermedad coronaria, 
accidente cerebrovascular)  
 
C) Síntomas. Somnolencia diurna evaluada a través de la escala de 
somnolencia Epworth. 
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3.10  INICIO DEL TRATAMIENTO 
 
El tratamiento se iniciaba con una sesión de educación y adiestramiento 
llevada a cabo en el hospital la mañana posterior al registro nocturno. La sesión 
era efectuada por un diplomado en enfermería de la sección formado en la 
atención a pacientes con  trastornos respiratorios del sueño y, para evitar 
sesgos de tratamiento que pudieran incidir en los resultados,  sus 
características no diferían de la contemplada en los procedimientos 
normalizados de trabajo habituales de la sección. Durante estas sesiones se 
contempla: 
 
• Información al paciente, en términos comprensibles,  de las 
características de la enfermedad.  
• Información de las necesidades y características del tratamiento, con 
referencia tanto a beneficios como a efectos adversos, en forma que 
no se creen falsas expectativas.  
• Información sobre la necesidad de cumplimiento adecuado y sobre la 
resolución de los efectos adversos más comunes y banales. 
• Información sobre  el uso y mantenimiento del aparato y de sus 
accesorios (limpieza, conexión y desconexión etc.).       
• Resolución de dudas y preguntas 
 
La sesión de adiestramiento, era llevada a cabo con un modelo de CPAP 
igual al que se utilizaría en el domicilio a lo largo del tratamiento: un equipo de 
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CPAP modelo  REMSTAR-PRO® (Respironics, Estados Unidos). La presión 
utilizada para esta sesión y prescrita como tratamiento se fijaba de forma 
empírica de acuerdo con la formula de Hoffstein y  Mateika publicada en 1994 
en el American Journal of Respiratori Critical Care, habitualmente utilizada en 
los procedimientos de trabajo de la sección y que establece: 
  
P = (IMC x 0, 16) + (CC x 0, 13) + (IAH x 0.04) – 5, 12 
 
Donde: Pr = presión en cm H2O.                  IMC = Índice de masa corporal. 
             CC = Circunferencia cervical.           IAH = Índice  de apneas hipopneas 
 
Además del tratamiento con CPAP, a todos los pacientes les eran 
recomendadas medidas higiénico-dietéticas consistentes en: dieta hipocalórica, 
ejercicio físico, horario de sueño regular, abstención del hábito tabáquico, evitar 
el consumo de té, café, bebidas alcohólicas y medicación sedante. 
 
 
3.11  TITULACIÓN 
 
La titulación y ajuste de presión efectivo se realizo de acuerdo con los 
procedimientos normalizados de trabajo de la sección al cumplirse el  primer 
mes de tratamiento. El intervalo de tiempo se fijo para:  
• Haber facilitado un periodo de tiempo suficiente de adaptación a la 
terapia y resolución de efectos adversos menores. 
70 
• Haber alcanzado la corrección de posibles fenómenos inflamatorios de 
la vía aérea superior secundarios a los eventos apneicos y que pueden 
incidir en los requerimientos de presión. 
La titulación se llevaba a cabo mediante un registro de AUTOCPAP con un 
equipo REMSTAR-AUTO (Respironics, Estados Unidos) realizado en el 
domicilio del paciente durante tres noches consecutivas, en el cual se valoraba 
la corrección de los eventos de apnea, hipopnea, limitación al flujo aéreo y 
ronquido, apoyándose tanto en el análisis automático como en la interpretación 
del mismo por parte de los médicos de la sección. En aquellos pacientes que 
asociaban como comorbilidad enfermedad pulmonar obstructiva crónica, la 
titulación era llevada a cabo mediante un registro de poligrafía parcialmente 
supervisado bajo tratamiento con CPAP 
Una vez determinado el nivel idóneo de CPAP necesario para la corrección 
de las alteraciones respiratorias observadas durante el sueño se procedía al 
reajuste de la indicación de tratamiento. 
 
 
3.12  SEGUIMIENTO 
 
A los tres y doce meses de iniciar el tratamiento los pacientes acudían a la 
Unidad para una visita durante la cual se recogían los siguientes datos. 
A. Abandonos del tratamiento 
B. Nivel de adherencia valorado a través del registro de horas de uso diario 
con el que cuentan los dispositivos de CPAP utilizados en el tratamiento. 
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El grado de cumplimiento se estratifico de acuerdo con las 
recomendaciones de la Normativa para las Terapias Respiratorias 
Domiciliarias vigente en la Comunidad de Madrid considerando los 
siguientes  niveles de utilización de CPAP media diaria 
a. Bueno > 4,5 horas diarias,  
b. Regular de 3 a 4,5 horas diarias  
c. Malo <3 horas diarias.  
C. Puntuación en la escala Epworth  
D. Cambios en el peso (Índice de masa corporal) 
E. Control de factores de riesgo y comorbilidad. 
F. Aparición de complicaciones 
G. Aparición de nueva comorbilidad 
 
 
3.13  ANÁLISIS Y MÉTODOS ESTADÍSTICOS 
 
Las variables cualitativas son mostradas como frecuencias absolutas y 
porcentajes, mientras que las variables cuantitativas se expresan como medias 
y desviación estándar. 
 
En la comparación de dos grupos simultáneamente, se aplicó el análisis de t de 
Student. Cuando el tamaño de los grupos a comparar fue pequeño o no hubo 
homogeneidad se utilizaron pruebas estadísticas no paramétricas como la U de 
Mann-Witney. 
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En las variables cualitativas se utilizó λ-cuadrado para medir asociación y 
comparar proporciones. 
 
Para la predicción de cumplimiento se ha utilizado un análisis de regresión 
logística uni y multivariante ponderado.  
 
Una p menor de 0,05 ha sido considerada como estadísticamente significativa. 
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4.  RESULTADOS 
 
 
Durante el período de reclutamiento de un año se han estudiado 697 pacientes, 
de los cuales en 563 se confirmó el diagnóstico de SAHS. De estos pacientes, 
346, el 61% cumplían criterios de indicación de tratamiento con CPAP y han 
sido válidos para el análisis. El diagrama de flujo se muestra en la figura 6. 
 
Figura 6. Diagrama de flujo de pacientes incluidos en el estudio 
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4.1  CARACTERÍSTICAS  DE LA POBLACIÓN 
 
De los 346  pacientes, 272 (78,6%)  eran varones y 74 (21,4%)   
mujeres. La edad media era de 55,31 años y  el índice de masa corporal medio 
36,2. La somnolencia evaluada por la escala de EPWORTH era de  12,5 y el 
IAH de 49,85. Las características  antropométricas de  la población estudiada y 
los datos obtenidos durante el estudio polisomnográfico, incluyendo la tensión 
arterial registrada al despertar  se recogen en la  tabla 1. 
 
Tabla 1.  Características de la población estudiada  
 
Percentiles Variable Media Desv. típ. Mínimo Máximo 25 50 75 
EDAD 55,31 12,484 19 83 45,00 56,00 65,00
PESO 98,90 25,350 58 220 82,50 94,00 109,00
TALLA 1,670 0,1144 1,4 1,9 1,620 1,680 1,748
IMC 36,2002 17,1766 24,09 63,16 29,3800 33,0600 38,2000
EPWORTH 12,25 5,092 0 24 9 12 16
TAS 142,22 39,287 100 210 120,00 131,00 150,00
TAD 80,50 10,168 55 110 72,00 80,00 90,00
SAT O2 media  90,08 5,415 53 98 88,00 91,00 93,48
IAH 49,85 22,607 8 169 34,00 47,00 62,00
 
 
Con relación al riesgo  de siniestrabilidad profesional, 35 pacientes, 
(10,1%) tenían profesiones consideradas con riesgo de siniestrabilidad 
mientras que  311, el 89,9% se dedicaban a profesiones de bajo riesgo.  
Datos relacionados con los hábitos tóxicos se obtuvieron para consumo 
de tabaco en 311 pacientes, de los cuales    98 (31,5%)   eran fumadores 
activos,  111  (35,7%)  ex fumadores y 102 (32,8%)  nunca habían fumado. En 
cuanto al consumo de alcohol, fueron evaluados 294 sujetos  de los que 46  
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(15,6%) referían ser bebedores moderados o importantes mientras que 248   
(84,4%,)  referían consumo esporádico o no ser consumidores de bebidas 
alcohólicas. 
Los datos referentes a profesión y hábitos tóxicos se resumen en la Grafica 1. 
 
Grafica 1.  Características de los pacientes en cuanto a la profesión y 
hábitos tóxicos.  
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4.2  FACTORES DE RIESGO CARDIO VASCULAR Y COMORBILIDAD 
ASOCIADA 
 
La presencia de factores de riesgo cardiovascular adicionales al hábito 
de fumar, se investigó en 328 casos, de los que 257  (78%) de los pacientes 
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presentaban uno o más factores de riesgo y solo 72   (22%) no presentaban 
factores de riesgo cardiovascular asociados. Obesidad con un IMC superior a 
30 estaba presente el 70% de los pacientes, hipertensión arterial el 44,5%, 
Dislipemia el 32,6% y diabetes mellitus el 17,5%.  
En cuanto a la presencia de comorbilidad, un 16,5% de los pacientes 
refería enfermedad cardiovascular, un 8,1% enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica y 11 pacientes, es decir el 3,2% tenían antecedentes o estaban en 
tratamiento por depresión (Grafica 2). 
 
 
 
Grafica 2.  Factores de riesgo cardiovascular y comorbilidad 
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4.3  ADHERENCIA AL TRATAMIENTO 
 
De los 346 pacientes que iniciaron el tratamiento, 45  (13,2%) lo 
abandonaron antes del tercer mes y 18 pacientes más, el 5,2%, lo 
abandonaron antes del año. En 11 casos, el 3,2% se pudo suspender el 
tratamiento por mejoría relacionada con cirugía bariátrica y pérdida de peso 
concomitante. Por último, se han perdido 13 pacientes, el 3,7%, 7 de ellos 
durante el primer trimestre y los 6 restantes antes del año. Al término del primer  
periodo de seguimiento 292 pacientes (84%) continuaban en tratamiento con 
CPAP y Al término del año de seguimiento 259 pacientes, un 74,9%. (Gráfica 
3). 
 
Gráfica 3. Situación de los pacientes en relación con el  tratamiento con 
CPAP al término de 1 año 
 
 
259, 75% 45, 13%
18, 5%
13, 4%
11, 3%
Mantienen Abandono 1er trimestres Abandono año Pérdidas Mejoría
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El uso medio real del CPAP  en el primer trimestre  fue de 5,4+2 horas 
diarias, y al año el uso medio encontrado fue de 5,9+1,6 horas diarias. 
Estratificados por horas de  cumplimiento, en el primer trimestre 209 
pacientes, un 60,5% mostraban un cumplimiento bueno superior a 4,5 horas 
diarias, 50 pacientes, el 14,5% cumplimiento regular entre 3 y 4,5 horas diarias 
y en 33 pacientes el 9,5%, cumplimiento malo, inferior a 3 horas diarias.  
 Al final del año de seguimiento, 217 pacientes, 63 % mostraban buen 
cumplimiento, en 31 casos, 9%, el cumplimiento era regular y en 11 casos 
3,1% el cumplimiento era malo (Tabla 2).  
Agrupando buenos y regulares cumplidores por un lado, y abandonos y 
malos cumplidores por otro, en el primer trimestre 259 pacientes, un 75%  
presentaban  regular o buen cumplimiento y 78 pacientes, el 22,5%, 
abandonaban o realizaban mal cumplimiento del tratamiento (Grafica 4). Al 
término del año 248 pacientes, un 72% presentaban regular o buen 
cumplimiento, y 74 pacientes, 21,4% del total inicial, habían abandonado o 
realizaban mal cumplimiento del tratamiento. (Grafica 5). 
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Tabla 2.  Grado de adherencia y cumplimiento del tratamiento 
 
 1er Trimestre Año 
Uso en horas diarias 
 
- Media (SD) 
- Mediana (25-75) 
 
5,48 (2,03) 
6 (4-7)
5,9 (1,67)
6 (5-7)
Grado de cumplimiento 
 
- Bueno 
- Regular 
- Malo 
- Abandono 
 
209 (60,5%)
50 (14,5%)
33 (9,5%)
45 (13%)
217 (63%)
31 (9%)
11 (3,1%)
63 (18,2%)
Suspendido por mejoría 2 (0,5%) 11 (3,1%)
Sujetos perdidos 7 (2%) 13 (3,7%)
 
 
 
Grafica 4. Cumplimiento del tratamiento agrupando buenos y regulares 
cumplidores y malos y abandono al termino de los primeros tres meses 
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Grafica 5.  Cumplimiento del tratamiento agrupando buenos y regulares 
cumplidores y malos y abandono al termino de los doce meses 
 
 
 
 
4.4  CARACTERISTICAS CLINICAS Y ADHERENCIA AL TRATAMIENTO 
 
En relación con adherencia y grado de cumplimiento observado en el 
primer trimestre, comparando los pacientes con cumplimiento bueno y regular  
frente a los pacientes con cumplimiento malo o abandono,  el análisis de Mann 
Witney no mostró diferencias significativas entre grupos para la edad, Epworth, 
IMC o IAH medio, si bien en este último, se observó una fuerte tendencia a ser 
más elevado en los pacientes con buen cumplimiento.  
En cuanto a los resultados al término del año de seguimiento, la única 
diferencia encontrada entre los pacientes con cumplimiento bueno y regular y 
aquellos que abandonaban o eran malos cumplidores, fue la edad de manera 
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que los pacientes con buen cumplimiento eran mayores que los que no 
realizaban de forma adecuada el tratamiento.  Estos datos se expresan en la 
Tabla 3. 
 
Tabla 3. Características clínicas de los pacientes. Diferencias entre los 
que presentaban buena o mala adherencia al tratamiento 
 
 Primer trimestre Año 
 Buena-
Regular 
Mala-
Abandono P 
Buena-
Regular 
Mala-
Abandono P 
Edad 55,9 (11,3) 53,9 (14,5) 0,331 56,4 (11,4) 52,6 (14,4) 0,039
IMC 35,6 (19) 37,6 (11,1) 0,134 35,4 (19) 37,1 (9,9) 0,064
Epworth 12,3 (5,08) 12,03 (4,9) 0,662 12,1 (5,2) 12,7 (4,5) 0,42
IAH 50,9 (22,2) 46,7 (23,9) 0,069 50,3 (22,1) 47,2 (23,4) 0,07
 
 
Con respecto al grado de cumplimiento durante el primer trimestre 
mostrado por los pacientes en relación con las características clínicas de los 
mismos  un análisis de  Chi cuadrado, no mostró diferencias en la proporción 
de buenos y malos cumplidores de acuerdo con el sexo, presencia de factores 
de riesgo  cardiovascular, existencia de comorbilidad cardiorrespiratoria, 
historia consumo de alcohol o grado de somnolencia mayor o menor de 12 en 
la escala de Epworth. En cambio el porcentaje de buenos cumplidores era 
significativamente mayor en los pacientes con IAH igual o mayor de 30, que en 
los que presentaban un IAH menor de 30. Los pacientes ex fumadores 
mostraban una mayor adherencia al tratamiento que los fumadores activos, 
pero no se alcanzaba la significación estadística.  El grado de cumplimiento era 
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significativamente menor entre los sujetos con profesiones de mayor riesgo de 
siniestrabilidad (Tabla 4). 
 
Tabla 4. Características clínicas de los pacientes: diferencias de 
cumplimiento 
 
 Tercer mes Año 
 Buena-
Regular 
Mala-
Abandono P 
Buena-
Regular 
Mala-
Abandono P 
Sexo 
- M 
- V 
 
71,4% 
77,8% 
28,6%
22,2%
0,269 76,8%
77,1%
 
23,2% 
22,9% 
1
Prof. riesgo 
- Si 
- No 
 
58,8% 
78,5% 
41,2%
21,5%
0,011 60%
79,1%
 
40% 
20,9% 
0,018
FRCV 
- Si 
- No 
 
75,7% 
77,6% 
24,3%
22,4%
0,871 76,7%
77,3%
 
23,3% 
22,7% 
1
Comorbilidad 
CR 
- Si 
- No 
 
76,1% 
77,6% 
23,9%
23,5%
1 81,7%
75,7%
 
18,3% 
24,3% 
0,340
Alcohol 
- Si 
- No 
 
71% 
78% 
28,6%
22%
0,425 71,4$
77,9%
 
28,6% 
22,1% 
0,426
Tabaco 
- No 
- Ex 
- Si 
 
76,8% 
82,8% 
76,5% 
23,2%
17,2%
23,5%
0,09 72,3%
85%
72,9%
 
27,7% 
15% 
27,1% 
0,08
Epworth  
-<12 
>12 
 
 
76,7% 
80,4% 
23,3%
19,6%
0,462 80,3·
77%
 
19,7% 
23% 
0,558
IAH  
- < 30 
- > 30 
 
 
63,9% 
80,3% 
36,1%
20,7%
0,018 71%
78,5%
 
29% 
21,5% 
0,240
En cuanto al análisis realizado al término del año de seguimiento, ya no 
se observaron las diferencias entre buenos y malos cumplidores en función del 
grado de IAH. Por el contrario,  la proporción de buenos cumplidores 
continuaba siendo mayor entre aquellos sujetos con profesión de bajo riesgo de 
siniestrabilidad. Aunque continuaba sin alcanzarse la significación estadística, 
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era mayor la tendencia observada entre los pacientes ex fumadores que 
mostraban buena adherencia al tratamiento en mayor proporción que los 
pacientes fumadores activos. Tabla 4.  
 
 
4.5 FACTORES PRONÓSTICOS PARA LA ADHERENCIA AL 
TRATAMIENTO  
 
 
Para establecer un modelo de predicción de adherencia y cumplimiento 
del tratamiento con CPAP se ha realizado un análisis de regresión logística con 
las distintas variables antropométricas, clínicas y sociales que fueron 
consideradas en el estudio.  
 
4.5.1 Factores pronóstico de adherencia precoz 
 
Con respecto a la adherencia precoz, al primer trimestre de tratamiento,  
el análisis univariante de regresión logística, tener un IAH superior a 30 y ser ex 
fumador constituían factores pronósticos de buen cumplimiento, mientras que 
tener profesión de alto riesgo de siniestrabilidad es un factor de riesgo de mal 
cumplimiento. (Tabla 5). 
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Tabla 5. Factores de riesgo  de mal cumplimiento del tratamiento. Análisis 
de regresión logística univariante 
 
 Primer trimestre 
 OR IC P
Edad 0,987 0,9-1,008 0.222
Sexo 0,714 0,393-1,29 0,270
IAH >30 0,462 0,253-0,845 0,012
Epworth >12 0,805 0,451-1,4 0,463
Profesión r 2,552 1,219-5,340 0,013
Comorbilidad CV 1,5 0,831-2,990 0,163
Ex fumador 0,474 0,23-0,0 0,031
 
 
En el análisis multivariante se mantenía el IAH > 30 como factor  
pronóstico de buen cumplimiento, mientras que tener profesión de riesgo 
seguía siendo pronóstico de mal cumplimiento. (Tabla 6). 
 
Tabla 6. Factores de riesgo de mal cumplimiento: Análisis de regresión 
logística multivariante  
 
  Primer trimestre 
 OR IC P 
Edad 0,984 0,954-1,014 0,289
Sexo 0,605 0,253-1,450 0,260
IAH >30 0,426 0,206-0,882 0,022
Epworth >12 0,817 0,436-1,531 0,528
Profesión R 2,958 1,231-7,109 0,015
Comorbilidad CR 1,459 0,626-3,402 0,382
Ex fumador 0,588 0,258-1,342 0,207
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4.5.2 Factores pronóstico de adherencia tardía  
  
Con respecto al pronóstico de adherencia al tratamiento al año de 
seguimiento, en el  análisis univariante de regresión logística, una mayor edad, 
y el ser ex fumador tenían un valor pronóstico de buen cumplimiento mientras 
que la profesión de riesgo constituía un factor de mal pronóstico. A diferencia 
de lo observado en el primer trimestre, tener un IAH mayor o menor de 30 ya 
no constituía un factor de buen o mal cumplimiento. (Tabla 7).  
 
Tabla 7. Factores de riesgo  de mal cumplimiento del tratamiento. Análisis 
de regresión logística univariante 
 
 
 
 Primer año 
 OR IC P
Edad 0,975 0,955-0,996 0,022
Sexo 0,524 1,852 0,963
IAH >30 0,672 0,360-1,251 0,209
Epworth >12 1,223 0,683-2,189 0,498
Profesión r 2,522 1,211-5,253 0,013
Comorbilidad CV 1,178 0,602-2,309 0,632
Ex fumador 0,475 0,234-0,966 0,040
 
En el análisis multivariante solo la edad continuaba siendo un factor de 
buen cumplimiento mientras que  la profesión de riesgo seguía siendo factor de 
mal cumplimiento.  (Tabla 8). 
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Tabla 8. Factores de riesgo de mal cumplimiento: Análisis de regresión 
logística multivariante 
 
 Primer año 
 OR IC P 
Edad 0,972    0,946-1 0,049
Sexo 0,991 0,408-2,409 0,985
IAH >30 0,709 0,343-1,467 0,354
Epworth >12 1,090 0,583-2,037 0,787
Profesión R 2,541 1,105-5,843 0,028
Comorbilidad 
CR 1,231 0,514-2,948 0640
Ex fumador 0,818 0,356-1,882 0,637
 
 
 En resumen, aunque inicialmente un IAH mayor de 30 constituía un 
factor pronóstico de buena adherencia, a largo plazo solo la edad mantiene esa 
característica, mientras que el tener profesión de riesgo fue un factor de mal 
pronóstico para la adherencia tanto precoz como tardía. Ser ex-fumador 
también es un factor pronóstico de buen cumplimiento aunque la significación 
se pierda en el análisis multivariante.  
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5.  DISCUSION 
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5.  DISCUSIÓN 
 
 
En este estudio hemos encontrado que de acuerdo con los criterios del 
Grupo Español de Sueño (GES) dos terceras partes de los pacientes 
diagnosticados de Síndrome de Apnea/Hipopnea Obstructiva del Sueño 
(SAHS) son tributarios de tratamiento con CPAP en el momento del 
diagnóstico. En este grupo de población  casi el 25% de pacientes no cumplen 
adecuadamente o incluso abandonan el tratamiento. Tanto la baja adherencia 
como en abandono se produce de forma precoz  siendo escaso el número de 
pacientes que lo abandonan de forma tardía. El principal factor relacionado con 
un buen cumplimiento es la gravedad de la enfermedad definida por el índice 
de apnea hipopnea. También se observa un mejor cumplimiento en los 
pacientes de mayor edad y en aquellos que han abandonado el habito 
tabáquico. Por el contrario, la presencia de factores de riesgo cardiovascular y 
comorbilidad no predice un mejor grado de adherencia. De igual manera, los 
pacientes con profesiones de mayor riesgo de siniestrabilidad no solo muestran 
un mayor grado de cumplimiento sino que incluso este es menor.  
 
El SAHS se caracteriza por excesiva somnolencia, trastornos respiratorios, 
cognitivos conductuales, cardiovasculares, metabólicos y neurológicos, 
causados por la presencia recurrente de  apneas e hipopneas por obstrucción 
parcial o total de la vía aérea respiratoria superior durante el sueño, las cuales 
conducen a disminución en la saturación de la oxihemoglobina, despertares 
transitorios, sueño poco reparador y otros trastornos.  Las consecuencias para 
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la salud del síndrome de apnea del sueño son también sobradamente 
conocidas. La somnolencia que constituye su principal síntoma determina un 
significativo incremento en accidentes de tráfico (44) y siniestrabilidad laboral. 
Además, existe cada vez mayor evidencia de que se asocia a un incremento de 
comorbilidad cardiovascular, independiente de la existencia de factores de 
riesgo clásico como hipertensión y obesidad, cuya prevalencia en estos 
pacientes supera el 50%. Tiene una alta prevalencia, se ha logrado ligar a en 
forma independiente a varias enfermedades cardiovasculares importantes 
como isquemia miocárdica etc.,  y en quienes lo padecen aumenta tres veces 
el riesgo de mortalidad por todas las causas a largo plazo (1 – 7, 9).  
A fecha de hoy, el tratamiento de elección para pacientes con síndrome 
de apnea del sueño grave y/ó muy sintomática es la aplicación durante la 
noches de CPAP con mascarilla nasal (141 - 144). Sin embargo, los criterios de 
indicación difieren  de un país a otro, e incluso dentro del mismo país, se 
observa un alto grado de variabilidad entre grupos y esto pese que están bien 
probados los beneficios en salud e incluso existen estudios que prueban la 
buena relación coste beneficio, con estudios que demuestran una reducción de 
costes de hasta un 50%(145, 146). Aunque no estén totalmente aclarados los 
motivos de esta variabilidad, es indudable que los diferentes modelos de 
sistema de salud pueden jugar un papel muy importante.  
 Nosotros hemos seguido los criterios del grupo español de sueño que 
establece el uso de CPAP en pacientes con SAHS grave y en aquellos 
pacientes con IAH inferior a 30 pero que asocian somnolencia excesiva,  
comorbilidad cardiovascular o hipertensión arterial de difícil control.  Con estos 
91 
criterios, la indicación de CPAP se llevó a cabo en más del 61% de los 
diagnósticos, el restante 39 % no requirió tratamiento.  
Uno de los problemas relacionados con el tratamiento con CPAP es el 
importante número de abandonos y la baja tasa de adherencia al mismo (176-
180). Las cifras de mala adherencia y abandono se ven influidas por los criterios 
utilizados para definir el cumplimiento, de manera que con los más estrictos, 
que establecen como necesario un cumplimiento de más de 4,5 horas diarias 
durante al menos 6 días de la semana las tasas de bajo cumplimiento alcanzan 
el  50 % (11 – 17). Por el contrario, autores como Kohler y cols, en un trabajo 
publicado en Thorax en   septiembre 2010 (96), en el cual establecen como 
buenos cumplidores aquellos que utilizan el CPAP de forma regular durante 4 
horas de sueño diario, encuentran tasas de adherencia en torno al 70%. Para 
la mayoría de los autores son escasos los tratamientos crónicos (fármacos, 
oxigenoterapia, etc.) que  a pesar de su grado de incomodidad conlleven a un 
cumplimiento tan elevado.   
De acuerdo con  la OMS, en las enfermedades crónicas la adherencia 
terapéutica es el factor modificable más importante que influye en el resultado 
del tratamiento. Por otra parte, sabemos que alcanzar los beneficios 
anteriormente reseñados va a depender de la adecuada adherencia al 
tratamiento. Por ejemplo en un estudio publicado por el grupo español de 
sueño se observo que una reducción significativa en la presión diastólica de 
pacientes con HTA se alcanzaba solamente con un cumplimiento de 5,6 horas 
diarias (65). 
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Nosotros hemos encontrado un número de abandono de tratamiento y/ó 
bajo nivel de adherencia similar a los mejores resultados descritos en la 
literatura ya que  en el control realizado al año del inicio del tratamiento 
observamos un 18,2% de abandonos y un 3% adicional fueron considerados 
malos cumplidores, de manera que el  72 % de los pacientes mostraban un 
cumplimiento regular o bueno similar al reportado por autores como Collen J. y 
cols., Meslier N. y cols. y otros mas (11, 19, 99, 148).  Probablemente esto se explica 
por el plan de educación y seguimiento llevado por nuestros pacientes. Se sabe 
que en enfermos crónicos los programas educativos y un seguimiento 
personalizado de los enfermos se asocia a un mayor grado de cumplimiento. 
Los procedimientos normalizados de trabajo de nuestra unidad incorporan un 
protocolo de información al paciente encaminado a que este conozca la 
enfermedad, su tratamiento y las posibles consecuencias derivadas de una 
incorrecta realización del mismo. Además, durante el primer año de tratamiento 
se realiza de forma sistemática al menos dos revisiones clínicas.  
En cuanto al uso medio en horas diarias de sueño observado en nuestro 
grupo 5,4,  se encuentra dentro del rango descrito en la literatura y que ha sido 
recogido en una revisión llevada a cabo por  Collard y cols. en la que se 
reflejan cifras diarias de uso  medio entre 4,8 y 6,5 horas (147).  
Un aspecto interesante a valorar es el papel que el sistema sanitario 
puede jugar en los índices de adherencia al tratamiento. En nuestro país, como 
en la mayoría de los del ámbito europeo  este se encuentra totalmente cubierto 
por el sistema nacional de salud. Esto puede explicar que las tasas de 
adherencia sean mejores en los estudios europeos que en los 
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estadounidenses. En este sentido resulta interesante un estudio realizado en 
Méjico y publicado en Archivos de Bronconeumología, muestra que la facilidad 
en el acceso al tratamiento condiciona la adherencia al mismo, de manera que 
aquellos que tenían una mayor facilidad llegaban a cifras de buen cumplimiento 
del 80% (95).  
 Un aspecto importante a discutir es la observación en relación con el 
momento del abandono y mal cumplimiento del tratamiento. En nuestro estudio 
la mayor parte de los abandonos de tratamiento se registraban en el primer 
trimestres, un 13%, mientras que al término del primer año solo se observaba 
un 5% más adicional. Lo mismo ocurría con las tasas de malos cumplidores 
que incluso  era menor al término del año, en parte porque algunos malos 
cumplidores abandonaron pero también porque hubo casos en que se logró 
mejorar el cumplimiento. Estos resultados están en consonancia con los 
descritos por otros autores, incluso a mucho mayor plazo de tratamiento. Así en 
un estudio publicado en Thorax Kohler y cols. en el 2010 (96), la tasa de 
abandono o mal cumplimiento al primer mes  era del 22,2% sin que apenas se 
modificase a lo largo de 10 años de tratamiento. Notamos al igual que varios 
autores el mayor numero de abandono ocurre en forma temprana (97, 98). Otros 
trabajos como los publicados por McArdle N. y cols. o Drake CL. y cols. (19, 101) 
confirman estos resultados y se postula que la adherencia a corto plazo puede 
determinar la adherencia a largo plazo (99, 100, 101, 149).  Incluso existe un trabajo 
publicado por  Weaver y cols. (98) en el que se muestra que el patrón del uso de 
CPAP se determina durante la primera semana de tratamiento y se mantiene a 
lo largo del tiempo. Este y otros autores confirman la necesidad de intervenir en 
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fases tempranas del tratamiento para tratar de mejorar las tasas de adherencia. 
Nosotros, aparte de la sesión educativa de inicio realizábamos una segunda 
con motivo de la titulación y una tercera en el primer control clínico y de 
adherencia, lo que probablemente explica que las tasas de cumplimiento ya no 
se deterioren e incluso mejoren al final del primer año.  
Un aspecto fundamental al abordar el tratamiento de los pacientes con 
SAHS que precisan CPAP es tratar de identificar aquellos factores que pueden 
interferir con el mismo. Numerosos estudios han sido desarrollados con este 
fin, centrándose sobre todo en el posible impacto que sobre el cumplimiento del 
tratamiento pueden tener factores demográficos, socio-culturales, de actitud 
ante el problema, psicológicos así como las características de gravedad de la 
enfermedad expresada por índice de apnea-hipopnea, síntomas o  presencia 
de comorbilidad. 
Nosotros en este estudio hemos analizado  las variables de edad, sexo, 
IMC, profesión, comorbilidad cardiorespiratoria, comorbilidad psiquiátrica, 
hábitos tóxicos, grado de somnolencia diurna (medido con escala de 
somnolencia Epworth) y nivel de gravedad de la enfermedad representado en 
IAH.  
Al igual que la mayoría de los autores, nosotros no hemos encontrado 
diferencias entre buenos y malos cumplidores en función del sexo, historia de 
consumo de alcohol, presencia de factores de riesgo cardio-vascular o 
existencia de comorbilidad cardio-respiratoria.  
Si hemos encontrado que el valor del IAH es un factor predictivo de 
buena adherencia, tanto en los primeros meses como al año de tratamiento. 
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Estos hallazgos están de acuerdo con lo previamente descrito en la literatura. 
Así, un estudio publicado por Wild y cols. (104) confirmaba esta asociación 
demostrando también que los pacientes que presentaban un IAH más elevado 
tenían una peor percepción de su estado de salud lo que podría explicar el 
mejor cumplimiento. Nosotros no hemos valorado calidad de vida por lo que 
podemos asumir esta explicación pero no confirmarla. Hallazgos similares que 
muestran que el valor elevado del IAH es el mejor predictor de adherencia al 
tratamiento han sido comunicados en numerosos trabajos (95, 96,102 - 104), esta 
tendencia al mayor cumplimiento de la terapia en los pacientes con IAH mas 
altos es observada en nuestro estudio desde la fase temprana y se mantiene a 
los 12 meses.  Utilizando otro criterio de gravedad, la desaturación observada 
durante el sueño, es interesante el hallazgo de  Kohler M (96) quien en su 
estudio habla del índice de disminución en la saturación de oxihemoglobina 
como única variable clínica independiente asociada a adherencia a largo plazo. 
 
En nuestro estudio llama la atención el hecho de que el grado de 
somnolencia no constituya un factor predictivo de cumplimiento. Esto está en 
contradicción con lo encontrado con autores como Waldhom RE (105) ó Weaver 
TE (98) cuyos resultados muestran que la percepción de los síntomas por el 
paciente y sobre todo la mejoría en la somnolencia diurna constituyen el factor 
predictivo  más importante de adherencia al tratamiento, por encima de la 
gravedad de la enfermedad medida por el IAH.  Según estos autores, ya no la 
somnolencia diurna inicial sino el cambio experimentado en la misma con el 
tratamiento es lo que determina fundamentalmente la adherencia a este y 
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propuestas similares han sido comunicadas por otros autores (19, 97, 106) Como 
ya hemos mencionado, nuestro estudio no confirma estos datos, aunque no es 
el único ya que varios estudios realizados en diferentes países, como los  
publicado en archivos de bronconeumologia en el 2007 o en Thorax 2010 ,  el 
grado de gravedad de la enfermedad se relacionaba mejor con la adherencia 
que el grado de somnolencia (95, 96, 102 – 104). 
 
Hemos encontrado que la edad de los pacientes constituye un factor 
pronóstico independiente para el cumplimiento del tratamiento, de manera que 
son los enfermos de mayor edad los que muestran una mayor adherencia. 
Resultados similares han sido encontrados por otros autores (101, 107, 108). Por 
ejemplo en el estudio de Budhiraja en el año 2007 también eran los pacientes 
de mayor edad los mejores cumplidores. Sin embargo, existen resultados 
opuestos, que han encontrado mayor adherencia al tratamiento en los 
pacientes jóvenes (19, 109). Finalmente en un estudio publicado por Martínez y 
cols.   describe una adherencia similar entre los jóvenes y los pacientes de 
edad avanzada (155). El mejor cumplimiento en pacientes mayores podría 
explicarse por una menor interferencia del uso de CPAP con sus hábitos de 
vida, por ejemplo viajes, actividades sociales etc.  
  
La actitud de los pacientes ante la enfermedad y su tratamiento, podría 
subyacer en los resultados encontrados en relación con el hábito tabáquico. 
Resulta interesante observar que en nuestro estudio los pacientes ex 
fumadores muestran un mejor cumplimiento del tratamiento y se puede 
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especular que esto traduzca factores de actitud ante un problema, como 
mencionan algunos de las teorías emergentes mencionadas en la introducción 
de este documento. Siguiendo a Bandura y Wallston (Teoría conductual y nivel 
de control sobre la salud y aprendizaje social respectivamente)  un paciente 
que abandona el tabaquismo es alguien más concienciado con su estado de 
salud y del hecho de que en parte dependa de él mejorarlo. De la misma forma 
estudios realizados utilizando el modelo de creencias en cuanto a la salud 
(Health belief model) para predecir la adherencia al CPAP, encontraron que el 
hecho de percibir los beneficios y las limitantes fueron factores predictivos de 
adherencia (104, 113 – 115).   
 
Contrastaría sin embargo, esta teoría con los hallazgos que hemos 
encontrado en relación con la profesión de los pacientes. En nuestro estudio 
aquellos quienes desempeñan profesiones de alto riesgo de siniestrabilidad 
(conductores, trabajadores en altura) se asociaron a peor cumplimiento. Quizás 
puede influir el hecho de ser más jóvenes y también el tipo de vida que 
realizan. En muchos casos se trata de conductores profesionales,  con gran 
número de días fuera de su domicilio y esta circunstancia podría determinar el 
abandono o incumplimiento terapéutico. Las características de nuestro estudio 
no nos han permitido valorar estas posibles interacciones. Desafortunadamente 
otra  limitación de nuestro estudio es que no hemos evaluado el nivel 
educacional y podría ser que la mayor parte de estos pacientes perteneciera a 
grupos de menor grado educativo.   En varios estudios, por autores como 
Yavuz y cols. (150), Ghods AJ y Nasrollahzadeh D (151), Okuno J y cols. (152) y 
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Apter AJ y cols. (153)  quienes afirman que pacientes con niveles educativos 
más altos, que les permite alcanzar un  mejor conocimiento sobre la 
enfermedad y la terapia, presentan mayor cumplimiento de los tratamientos.  
 
También puede llamar la atención que el consumo de alcohol no se 
relacione con el grado de adherencia pero este hallazgo se ve limitado por el 
hecho de que muchos pacientes no aportan datos reales en relación con este 
hábito tóxico. De la misma manera no hemos podido valorar adecuadamente 
un factor probablemente fundamental a la hora de encontrar factores 
predictivos de cumplimiento como es la presencia de alteraciones de la 
personalidad, depresión o ansiedad. Pese a que este antecedente se recogía 
en el cuestionario clínico el número de pacientes que lo referían era tan escaso 
que no nos ha permitido analizarlo con un mínimo de fiabilidad. Sin embargo se 
trata de un factor importante en otros estudios. Así, analizando  rasgos de la 
personalidad, Anders B y cols. publicaron  un estudio promovido por la 
European Sleep Research Society en el 2007,  el primero en describir la 
prevalencia de la personalidad tipo D  en pacientes con SAHS en tratamiento 
con CPAP,  se encontró  una prevalencia de personalidad tipo D del 30% en la 
muestra y una adherencia al tratamiento objetiva que difería significativa entre 
los pacientes con personalidad tipo D y los no tipo D (154).  En la misma línea 
otros estudios ponen de manifiesto la relación en la  regularidad del 
tratamiento, incluso factores de convivencia, habiendo incluso reportes de 
estudios donde se observo que los pacientes casados o con pareja cumple en 
forma más adecuada con el tratamiento farmacológico y con el CPAP que 
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aquellos que no lo son (116). Contrario censu otro estudio menciona que 
aquellos pacientes que viven solos tiene mejor cumplimiento del tratamiento 
(118).  
Otros estudios recientes han mostrado la tendencia a que los pacientes 
que cumplen de forma adecuada con otros tratamientos tienen mayor 
adherencia al tratamiento con CPAP, lo que se ve reflejado en los resultados 
obtenidos donde aquellos individuos con baja adherencia a medicamentos 
mostraban una probabilidad del 40.1 % de usar en el CPAP durante 4 horas o 
más, comparado con la probabilidad del 55.2 % para los individuos con 
adecuada adherencia a los medicamentos (116). De manera similar, en otro 
estudio realizado en pacientes con SAHS severo y con 3 categorías de 
medicamentos de uso crónico, anti-hipertesivos, estatinas y agentes 
antiplaquetarios durante un periodo de 2 años la adherencia a los 
medicamentos fue similar al CPAP (117). 
Para concluir,  los hallazgos de todos estos estudios permiten especular 
que factores psicológicos y culturales, contribuyen a la   adherencia a la terapia 
con presión positiva continua y que las intervenciones educativas y 
conductuales pueden mejorar el tratamiento en pacientes con mal cumplimiento 
o riesgo de abandono. En este sentido resulta de particular interés, por el 
elevado número de pacientes incluidos 6000, las conclusiones de un estudio 
publicado en Respiration  en Enero del 2010 (156), de las que se infiere que los 
pacientes en tratamiento con CPAP podrían beneficiarse de intervenciones 
educativas incluso después de un largo periodo de tratamiento. Estas 
intervenciones son similares a las que nosotros hemos llevado a cabo con 
100 
nuestros pacientes y que, como ya se ha discutido, consideramos responsables 
de las aceptables tasas de cumplimiento encontradas. Continuar identificando 
factores predictivos es fundamental para modificar el contenido educativo y 
mejorar los resultados.  
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6. CONCLUSIONES 
 
 
1. Un buen cuestionario clínico permite que el diagnóstico de SAHS se 
confirme en la mayoría de los casos de sospecha. 
2. De acuerdo con los criterios diagnósticos y terapéuticos establecidos por el 
grupo español de sueño la mayor parte de los pacientes que se 
diagnostican de SAHS cumplen criterios de tratamiento con CPAP. 
3. El número de pacientes que abandonan el tratamiento o lo realizan de 
manera inadecuada es cercano al 25%.  
4. La gravedad de la enfermedad medida por el índice de apnea hipopnea es 
el factor que mejor predice un buen cumplimiento.  
5. Los pacientes de mayor edad son también aquellos que mayor adherencia 
al tratamiento muestran.  
6. Haber abandonado el hábito de fumar constituye también un factor 
predictivo de buen cumplimiento.  
7. Ni la presencia de comorbilidad ni el realizar una profesión de alto riesgo de 
siniestrabilidad laboral se asocian a un mejor cumplimiento de tratamiento. 
8. Por el contrario, los pacientes con profesiones de riesgo muestran un mayor 
riesgo de abandono o mal cumplimiento.  
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7. CLAVE DE ABREVIATURAS MÁS UTILIZADAS 
 
SAHS: Síndrome de apneas hipopneas del sueño 
 
IAH: Índice de apnea hipopnea 
 
IAR: Índice de alteración respiratoria 
 
ERAM: Esfuerzos respiratorios asociados a micro despertares 
 
IMC: Índice de masa corporal 
 
NREM: No movimientos oculares rápidos (no rapid eye movements) 
 
REM: Movimientos oculares rápidos (rapid eye movement) 
 
CPAP: Presión positiva continua en la vía aérea (continuous positive airway   
            pressure) 
 
HTA: Híper tensión arterial 
 
ESD: excesiva somnolencia diurna 
 
PA: Presión arterial 
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